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Aus dem Orupsanatorium, Höör (Schweden). 


Uber die Symptomatologie der Herzfehlerlunge. 


Von 


JOHN TILLMAN, 
Direktor-Chefarzt der Anstalt. 


Die chronische, passive Hyperämie im kleinen Kreislauf, 
die bei vielen Herzfehlern schon ohne das Vorhandensein von 
eigentlicher Inkompensation mit Notwendigkeit entstehen muss 
und bei der Mitralisstenose schon früh beginnt, scheint unter 
physikalisch-diagnostischem Gesichtspunkt keine grössere Auf- 
merksamkeit erregt zu haben, was wohl wahrscheinlich dar- 
auf beruht, dass nach der allgemeinen Meinung die Verände- 
rung auch einer nennenswerten praktischen Bedeutung ent- 
behrte. Wenigstens habe ich in einer Anzahl diesbezüglicher 
Lebr- und Handbücher fast ausschliesslich nur die allbekann- 
ten Angaben über die Inkompensationserscheinungen der 
Atmungsorgane angetroffen. Die-vor allem durch die Mitra- 
lisstenose schon ohne handgreiflichere Abnahme der Arbeits- 
fähigkeit des Herzens veranlasste permanente Blutüberfüllung 
der Lungenvenen und Kapillaren mit nachfolgender brauner 
Lungeninduration müssen wir gleichwohl auch klinisch beach- 
ten und von der Dekompensationsbronchitis bestimmt unter- 
scheiden, mit anderen Worten wir müssen die physikalischen 
Erscheinungen der Herzfehlerlunge nicht nur im deutlichen 
Inkompensationsstadium, sondern auch während der relativen 
Kompensation berücksichtigen. Wie weiterbin näher berührt 
werden wird, erfordert die Klinik der Lungentuberkulose ver- 
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mehrte Aufmerksamkeit in der angedeuteten Richtung, da wir 
wohl keineswegs die alte RokitTansky’sche Lehre vom Antago- 
nismus zwischen den Klappenfehlern und der Lungentuber- 
kulose als absolut massgebend ansehen können, nicht einmal 
für die Mitralisstenose. 

Ich lasse die diesbezüglichen Angaben, welche die mir zu- 
gängliche Literatur entbält, hier fulgen. 

Wie ich gefunden habe, hat nur STRÜMPELL (1) die physi- 
kalischen Symptome der Stauungslunge direkt berührt, jedoch 
unter Betonung, dass wir keine sichere Anhaltspunkte für die 
klinische Diagnose besitzen, wie gleichfalls dass anatomisch 
trotz gleicher Verhältnisse die braune Induration besonders 
verschieden ausgebildet ist. STRÜMPELL hat indessen wieder- 
holt ein scharfes, pueriles Atmungsgeräusch konstatiert, das 
er für zuweilen charakteristisch hält. Sonst erwähnt er nur, 
dass bei hochgradiger Stauungslunge zuweilen ausgebreitetes 
krepitierendes Rasseln zu hören ist. Den grössten Wert für 
die Diagnose misst er doch dem oft höchst charakteristischen 
Sputum bei, das er im Detail beschreibt. Lennartz (2) bekennt 
sich zu der Ansicht, dass der Auswurf ein so charakteristi- 
sches Aussehen hat, dass der Befund der Herzfehlerzellen die 
Diagnose sicher macht; er erwähnt auch nichts von der Ste- 
thoskopie. RomBera (2) sagt ausdrücklich, dass diese Herz- 
fehlerzellen das einzige klinische Zeichen der braunen Indura- 
tion sind, von der er im übrigen bemerkt, dass das hervor- 
rufende Moment derselben die lange andauernde Drucksteige- 
rung der Lungenkapillaren und Lungenvenen ist, einerlei ob 
Stauung zu stande kommt oder nicht. FRANKEL (3) gibt be- 
stimmt an, dass physikalisch bei brauner Induration nur Bron- 
chialkatarrh aufgefasst wérden kann, oft nur Zeichen von 
mässigem solchem, die sogar lange auf sich warten lassen. 
Weder bei Егснноввт (4), noch LEUBE (5), noch Ев. у. MULLER 
(6, 7) finden sich Angaben über klinische Verdichtungserschein- 
ungen bei der Stauungslunge. Auch PowEL und Hart ry (8) 
äussern sich nicht über den Gegenstand. In dem 1914 erschie- 
nenen ersten Teil unseres grössten klinischen Handbuchs über 
die Tuberkulose (9) erwähnt Ввеске in dem weitläufigen Kapi- 
tel »die Diagnostik der Lungentuberkulose>, wo von der Dif- 
ferentialdiagnose die Rede ist, mit keinem Wort die Bedeut- 
ung eines bestehenden Vitium cordis für die Entstehung von 
Lungenveränderungen. Das gleiche gilt von BANDELIER-RÖPKE 
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(10) und Corner (11); erstere verweisen doch, bei der Besprech- 
ung der Hämoptyse, auf BÄuMLER (siehe unten!). Іп der vor- 
züglichen Arbeit SokoLowskis über die Lungenkrankheiten 
(12) wird daran erinnert, dass bei Mitralfehlern, sogar in 
Zeiten völliger Kompensation und nahezu voller Gesundheit, 
häufig nach körperlichen Anstrengungen oder Alkoholmiss- 
brauch ein kurzer, zuweilen äusserst qualvoller Husten mit 
sehr spärlicher Schleimsekretion entsteht. Dieser Husten, 
der ein Symptom von Stauung in gewissen Bronchialvenen 
und eines der ersten Anzeichen lokal gestörter Cirkula- 
tion ist, tritt vorzugsweise bei gewissen Anstrengungen, wie 
schnellem Treppensteigen, hervor; indessen hat es den Patien- 
ten schon vorher einige Mühe gekostet Treppen zu steigen 
und sie haben hierbei, wie auch bei schnellerem Gehen, ge- 
linde Atemnot verspürt. Physikalisch findet SokoLowskı dann 
trockenes Rasseln und pfeifende Nebengeräusche hie und 
da in den Lungen, die nach einiger Zeit gleichzeitig mit 
dem Husten verschwinden. Auch bei бокогоувкі findet sich 
keine Beschreibung anderer stethoskopischen Befunde als 
Ausdruck der pulmonalen Veränderungen. STAEHELIN (13) 
bemerkt freilich, dass, obgleich man bei der Blutüberfüllung 
im kleinen Kreislauf nur von Stauungskatarrh spricht, die 
klinischen Symptome durch die Annahme lediglich eines Ka- 
tarrhs nicht vollständig erklärt werden. Physikalisch hat er 
indessen wenig hervorzuheben und betont ausdrücklich, dass 
die Zeichen stets über den Unterlappen am deutlichsten 
sind. ROSENTHAL (14) erwähnt nichts von physikalischen oder 
radiographischen Befunden bei der braunen Lungeninduration. 
Obgleich das Material Lsunepaur's recht viele anatomisch 
festgestellte Herzfehlerlungen, darunter nicht so wenige 
hochgradige, umfasst, hat der Verf. keine Stethoskopie beob- 
achtet, die sich mit der cyanotischen Induration in Zusam- 
menbang bringen lässt, welche Frage gleichwohl gar nicht 
zu seinem Thema gehört. 

Ergiebigere Angaben über die physikalische Klinik der 
eigentlichen Herzfehlerlunge sind, so weit ich habe finden 
können, eigentlich nur in einigen kleineren Aufsätzen anzu- 
treffen, welche direkt von der Diagnostik der Lungentuber- 
kulose handeln. Immerhin schon 1899 (Deutsche med. Wo- 
chenschrift nr. 21), ausführlicher aber 1904, wird von BÄUMLER 
(16) bei der Besprechung der Frühdiagnose das gewöhnliche 
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Vorkommen bei Mitralstenose von krepitierendem Rasseln in 
der linken Lunge »unterhalb der Spitze» nebst gleichzeitigen 
kleinen Hämoptysen, beide Symptome Folgen lediglich von 
Lungenstauung, betont. Kurz nachher zählt Lanpis (17) die 
Mitralstenose unter den Krankheiten auf, welche leicht Ver- 
wechslung mit Lungentuberkulose veranlassen können; nach 
dem Zusammenhang in dem allzu summarisch abgefassten 
Referat zu urteilen, scheint es sich um Fälle mit sehr gelin- 
den Lungenspitzenveränderungen in Zusammenhang mit Blut- 
husten und bei Abwesenheit von Herzgeräuschen zu handeln. 
Bereits im Jahre vorher war von HEDENIUS (18) eine ausführ- 
lichere kasuistische Mitteilung in der Frage publiziert wor- 
den. Bei einem 2]-jährigen Mann mit Herzfehler ohne Stau- 
ungserscheinungen im grossen Kreislauf (anatomisch chro- 
nische Endocarditis, in der Mitralis mit Stenose, in den Aorta- 
klappen mit Stenose und Insuffizienz), wurden klinisch währ- 
end der letzten neun Tage seines Lebens Symptome beob- 
achtet, welche Anlass gaben an einen beginnenden tuberku- 
lösen Prozess in der rechten Lungenspitze zu denken (unbe- 
deutende Verkürzung des Perkussionsschalles über der Rück- 
seite der Lungenspitze, über derselben Spitze vesikuläres Atmen 
mit verlängertem Exspirium, vereinzelte Rasselgeräusche in 
der Fossa supraspinata dx.) Exitus trat plötzlich ein; bei 
der Sektion wurde nur rote Induration, sowohl makro- als 
mikroskopisch, in der rechten Lungenspitze festgestellt, im 
übrigen nur besonders ausgesprochene Bronchitis. HEDENIUS 
beantwortet die von ihm aufgestellte Frage »Deutet eine kli- 
nisch in der Lungenspitze lokalisierte Bronchitis immer auf 
Tuberkulose? dahin, dass man in Fällen von Herzfehlern eine 
klinisch lokale Lungenspitzenbronchitis ohne Tuberkulose an- 
treffen kann. Von О. V. Petersson (19) wird (nach HEDENIUS) 
ausdrücklich betont, dass bei Stauungslungen Rasseln und 
physikalische Verdichtungszeichen in einer Lungenspitze vor- 
kommen können, welche leicht den Gedanken auf Lungentu- 
berkulose hinlenken. Ich kann doch nicht finden, dass seine 
beiden hierhergehörenden, nicht sezierten Fälle (n:ris 54 und 
55 in der Kasuistik) mit grosser Wahrscheinlichkeit das kli- 
nische Bild der Herzfehlerlungen aufweisen. [In Nr. 1 an der 
rechten Lungenspitze gelinde Dämpfung, verschärftes Atmen 
mit verlängertem Exspirium, hier wenige mittelblasige, feuchte 
Rasselgeräusche, nicht wenige solche im unteren Teil der 
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Lunge, geringe Menge dicker gelber Sputa; das Rasseln ver- 
schwand nach einem Monat. Nr. 2 so ziemlich gleichartiger 
Befund. In beiden Fällen negatives Ausfalien der vorgenom- 
menen Tuberkulinproben.] Auf dem internationalen Tuber- 
kulosekongress 1905 lieferte MONTENEGRO (20) einen interes- 
santen Beitrag zu der vorliegenden Frage. Indessen scheint 
auch er keinen Sektionsfall gehabt zu haben. An Kranken 
mit Stenose des linken venösen Ostiums hat MONTENEGRO beson- 
ders häufig (in 43 von 45 Fällen) einen, wie er daher meint, 
für die Mitralisstenose charakteristischen Symptomenkomplex 
bei der vergleichenden Stethoskopie über den Lungenspitzen 
konstatiert: auf der linken Seite tympanitischer Beiklang und 
sinspiration rude» mit, meistens, Saccaden. Па die Stenose 
ja leicht Blässe, Müdigkeit, schlechten Appetit, Atembeschwer- 
den, hartnäckigen trockenen Husten, Hämoptysen herbeiführt 
und im Alter von 15—20 Jahren auftritt, liegt es daher 
nahe fehlzugreifen, wenn Herzgeräusche fehlen. Diese phy- 
sikalischen Befunde hielten, sei es auch in wechselnder 
Intensität, Jahre hindurch an; bei vielfachen Röntgen- 
durchleuchtungen wurden beide Spitzenfelder gleich hell und 
frei von tuberkulösen Verdichtungen befunden. Der Verf. 
glaubt, dass die Erklärung der Erscheinung darin liegt, dass 
der Druck des vergrösserten linken Herzvorhofes eine ver- 
minderte Elastizität der benachbarten Partie der Lunge ver- 
anlasst (vergl. Braun!). Die Angabe KôHLER'S ist wertwoll, 
obgleich sie nicht Klappenfehler betrifft. In einem kurz refe- 
rierten Fall, der sich bei der Sektion als hochgradige braune 
Induration bei perniciöser Anämie mit Fettdegeneration der 
Herzmuskulatur, ohne eine Spur von Tuberkulose, heraus- 
stellte, war während einer Observationsdauer von 11/з Jahren 
ausgesprochener Bluthusten mit feinem und kleinblasigem Ras- 
seln in beiden Lungenspitzen und den zunächst darunter lie- 
genden Lungenpartien beobachtet worden; die klinische Be- 
schreibung deutet keine stärkere Verdichtung an. 

Noch ein Autor muss meines Erachtens erwähnt werden. 
In seiner These verficht MALMoNTÉ(22) die Behauptungen, dass 
Lungentuberkulose und Mitralisaffektion nicht so selten gleich- 
zeitig vorhanden sind und dass das tuberkulöse Lungenleiden 
bei der durch Tuberkulose verursachten Mitralstenose Duro- 
ZIEZ immer eine sehr gutartige Form ist. Für die letztere 
Behauptung sind die Beobachtungen des Verf. nicht beweisend. 
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Die alten, attenuierten oder abortiven, Lungentuberkulosen 
bei Mitralstenose, für welche die eigenen Fälle MALMoNTÉ's 
Beispiele sein sollen, haben niemals Meerschweinchen infizie- 
ren können, kein einziges mal sind T. B. angetroffen worden; 
es wird kein Sektionsfall angeführt. Wenigstens mehrere 
Nummern der Kasuistik MALMoNTÉ's könnten sehr wohl nur 
Herzfehlerlungen sein. 

Bei Braun (23) finden sich ziemlich ausführliche Aus- 
einandersetzungen, im Hinweis auf STOERK’s Untersuchungen 
über das Lageverhältnis des linken Herzvorhofes zu seinen 
Nachbarorganen, darüber, dass vor allem bei Durozızz’ kli- 
nisch reiner Mitralstenose bei Frauen die starke Erweiterung 
dieses Vorhofes physikalische Lungensymptome zur Folge 
haben muss, nämlich Dämpfung in der linken Fossa supra- 
spinata, häufig auch zunächst darunter, seltener nach vorne 
zu (an dem medialen Teil der Clavicula und über der linken 
Hälfte des Manubrium sterni). Das Krönıs’sche Spitzenfeld 
ist auf dieser linken Seite schmäler, aber scharf abgrenzbar. 
Wir erhalten auch hier eine verminderte respiratorische Be- 
weglichkeit. Der Grund dieser Befunde liegt darin, dass der 
bedeutend vergrösserte linke Vorhof auf den linken oberen 
Lungenlappen (in dessen oberen Teil) sowohl durch Druck 
und Zerrung an dem betreffenden Stammbronchus als auch 
durch Kompression der linken oberen Lungenvene einwirkt. 

Die Röntgenuntersuchung ist von grösster Bedeutung für 
die Feststellung der Herzfehlerlungen. Das radiologische Bild 
ist sehr charakteristisch, nicht am wenigsten das symmetrische 
Aussehen der beiden Lungenfelder. Auf dem Durchleuch- 
tungsschirm sind diese weit weniger hell als normal, gleich- 
artig, ohne fleckige Verdichtungen, bemerken z. В. RIEDER- 
RosENTHAL (24) und Braun (1. c.); die ganze Lungenzeichnung 
tritt auf Photos auf Grund der Stauung in den Lungen- 
gefässen stärker hervor [KöHLer (25), Әснот (26). STAEHELIN 
(l. c.) hebt hervor, dass die Stauungslunge eine diffuse Ver- 
dunkelung des Lungenfeldes mit breiteren Schattenstreifen 
als normal und einen bedeutend vergrösserten und verdich- 
teten, häufig sehr scharf begrenzten, Hilusschatten abgibt. 

Eine wichtige Rolle bei der Frihdiagnose der Lungentu- 
berkulose spielen bekanntlich die Hämoptysen. Ebenso be- 
kannt ist die Frequenz derselben bei Herzfehlern, und volle 
Anerkennung gebührt wohl der Behauptung SoKkoLowskr's, dass 
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neben der Lungentuberkulose die Klappenfehler die gewöhn- 
lichste Quelle des Bluthustens sind. Diese kardialen Blutun- 
gen können »fast zu jeder Zeit» auftreten [v. LEYDEN, 27]; die 
grösseren Blutungen, nur durch Infarkte hervorgerufen, gehö- 
ren nach diesem Autor den späteren Stadien der Krankheit 
an. Die starken Lungenblutungen, welche in verschiedenen 
Stadien der Entwicklung der Mitralisstenose die Kranken 
treffen können, rühren nach Mackenzie's (28) Meinung ohne 
Zweifel von der Stauung und Rupturen der Blutgefässchen 
her; sie sind in der Regel ominös. SoKoLowsKı berichtet aus 
eigener Erfahrung über Fälle mit reichlichem Bluthusten, wo 
die Herzkrankheit so latent verlaufen war, dass er lange 
Zeit hindurch nicht im Stande gewesen war dieselbe zu ent- 
decken, sondern Tuberkulose als Ursache hatte annehmen 
müssen (nichts Physikalisches von den Lungen). Dass die 
Blutungen bei Lungeninfarkten sehr bedeutend werden, ja 
unmittelbar den Tod herbeiführen können, bringt beispiels- 
weise auch Епснноввт (1. с.) in Erinnerung. Dass eine Hämop- 
tyse bei einfacher Stauungslunge ebenso reichlich sein kann, 
meint SCHWARTZ (29) erfahren zu haben. Dieser teilt aus 
Квені/в Klinik einen Fall von Mitralstenose bei einem 30- 
jährigen Mann ohne grössere Herzinsuffizienzsymptome mit, 
welcher Patient nach mehreren reichlichen Lungenblutungen 
während einer heftigen Hämoptyse starb, welche die Sektion 
auf Conto der Stauungslunge setzen musste. SCHWARTZ betont, 
dass profuse Lungenblutungen bei Herzkranken nicht gewöhn- 
lich sind, und bemerkt, dass wenn die Diagnose des Herz- 
fehlers durch den Mangel deutlicher Auskultationsbefunde 
erschwert ist, eine Verwechslung mit Lungentuberkulose nahe 
liegen kann. Er erinnert gleichfalls daran, dass französische 
Verfasser, besonders VERMULLEN!) und SEE?), eine spezielle 
Gruppe von Herzkrankheiten, vorwiegend Mitralisstenose ohne 
oder mit Insuffizienz, (forme hémoptoique des maladies du 
cœur) aufgestellt haben, die sich lediglich durch Hämoptysen 
zeigt, obgleich gewöhnliche Herzinsuffizienzsymptome fehlen; 
die Veranlassung der Blutungen seien gewöhnlich die durch 
die Stauung bedingte Veränderung in den Lungenkapillaren 
oder Embolien in der Arteria pulmonalis. Ein anderer von 
SCHWARTZ zitierter Autor, DARGEIN, hat (1894) in 9 (von 72) 


› VERMULLEN, Hemoptysies cardiaques. These de Paris 1875. 
*) G. Ste, Maladies du coeur. 1883. 
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Fällen von »hémoptysie cardiaque» den Tod durch Verblutung 
verursacht gefunden. Die bei chronischer Lungenstauung 
(auf Grund der Mitralstenose) nicht selten vorkommende Skle- 
rose der Art. pulmonalis kann nach Scuwartz’ Meinung Hä- 
moptysen nicht verursachen. Im (zegenteil nimmt doch Pos- 
SELT (30) unter die klinischen Symptome der mehr ausgespro- 
chenen Formen der Pulmonalarteriensklerose wiederholte ab- 
undante Lungenblutungen ohne markanten Infarktcharakter 
auf. Auch BLÜMEL (31) hat ein paarmal Bluthusten infolge 
von Sklerose der Lungenarterien gesehen. 

Ich gehe nun dazu über einige eigene Fälle zu besprechen. 


I. G. F. J., 19 Jahre, unverh., Näherin. Aufgen. 12/4, gestorben 
13/9 1906 (N:r 80/1906 Sanatorium Osterdsen). Keine Heredität 
für Tuberkulose bekannt. Mit sechs Jahren schwere Scarlatina mit 
Nierenaffektion, dauerte zwei Monate. Hat immer blass und schwäch- 
lich ausgesehen; schlechte Esserin. Keine anstrengende Arbeit. Im 
Aug. 1905 fing sie an sich unpässlich und müde zu fühlen, wurde 
in Steigungen sehr kurzatmig; ein Arzt konstatierte Herzfehler. Nach 
zweimonatlicher Fe-Behandlung nicht besser, räusperte einen Morgen einen 
Theelöffel reines Blut auf, wandte sich an einen andern Arzt, der die 
Diagnose Lungentuberkulose stellte (die Mitralisstenose wurde für gut 
kompensiert gehalten), ordinierte Ruhe von der Arbeit und Heilstätten- 
pflege. Im Dez. eines abends von neuem ein kleiner Bluthusten, ein 
halber Theelöffel. Keine subjektive Anzeichen von Fieber, keine Nacht- 
schweisse. St. pr. 19/4 1906. Gelinde Müdigkeit. Kein Husten, 
kein Räuspern. Kurzatmig nur bei schnelleren Bewegungen auf ebenem 
Wege, immer aber in Steigungen. Körperkonstitution zart, geringes 
Fettpolster (Gewicht 48 kg., Länge 158 cm). Gesichtsfarbe blass, 
gelinde Cyanose. Afebril. Typische Afitralstenose, Puls 112, klein, 
regelmässig. Minimale Spur Albumen, kein Zucker. Kein Nach- 
schleppen bei der Respiration. Leichte Dämpfung links, an der Lun- 
genspitze, neben Sternum im 1. ICR und hinten unten. Rechts ober- 
halb Spina scapule bis nahezu Angulus etwas stärkere Dämpfung. 
Links bis zweite Rippe kräftige, wenig verschärfte Respiration, im 
2.—3. ICR br.-ves.; darunter vielleicht ganz unbedeutend schwächeres 
oder entfernteres Atmungsgcräusch als nach aufwärts. II—III (medial 
ohne Husten wenige Rhonchi) nach Husten — am meisten oder besser 
am deutlichsten nach innen — ziemlich zahlreiche, mittelgrobe und gut 
mittelgrobe, ganz harte Rasselgeräusche !). einige von einem gewissen 
Klang. Im IV п. Н. mehr entfernte Rp, nicht so harte. In der 
linken Axille und 1. hinten nichts anzumerken, ausgenommen ziemlich 
verschärfte Atmung von dicht unter Spina bis nahezu Ang. Von der 
rechten Lunge bei Auskultation nur ein wenig verschärftes Atmen im 
Interskapularraum vorzumerken. 





1) Die verschiedenen Formen von: Rasselgeränschen werden in den folgenden 
Berichten der Kürze wegen »Rh» (Rhonchi) genannt! 
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Das subjektive Befinden wurde gebessert; die Kranke war ausser 
Bett, machte kleine Spaziertouren, das Albumen verschwand. Die 
Stethoskopie doch unverändert bis Mitte August, wo die Herztätigkeit 
anfıng zu versagen. Bald stellte sich Fieber ein, binnen kurzem hoch, 
remittierend, und nach zunehmenden Inkompensationssymptomen starb 
die Pat. den 13. Sept. nachm. 11,30 Uhr. Den 27/9 hatte sie 2—3 
Theelöffel dünnes, schaumiges Blut aufgehustet. Während der letzten 
Krankheitszeit nahm die Pat. stets Linkslage ein. 

Klin. Diagnose: Tuberculosis pulmonis sin. et stenosis valv. mi- 
tralis. 

Sektion den 15. Sept. vorm. 11 Uhr. Aus dem Berichte sei fol- 
gendes erwähnt. 

Linke Lunge. An der Spitze selbst: eine schr unbedeutende, strah- 
lige Bindegewebsnarbe nebst Emphysem niedrigen Grades. An der 
Oberfläche, den nachstehend erwähnten Infarkten entsprechend, ein 
frischer pleuritischer Belag. Beim Durchschneiden liegt eine stark 
ausgesprochene Stauungyslunge von sehr fester, leberartiger Konsi- 
stenz, dunkelblauer Farbe, mit körniger Oberfläche, vermindertem 
Luftgehalt und 4-5, grösseren und kleineren, frischen Infarkten vor. 
Die rechte Lunge ist durchaus nicht so blutgefüllt wie die andere, 
hier gleichfalls ein paar frische Infarkte (darunter ein sehr grosser) 
mit trockener Pleuritis an der Oberfläche. Aus den kleineren Bron- 
chien, am meisten in der linken Lunge, wird ziemlich dickflüssiger, 
schaumiger Inhalt ausgepresst. Nirgends in den Lungen tuberkulöse 
Veränderungen. Ausser ganz wenigen, kleineren, weichen, stark an- 
trakotischen Drüsen am Aortabogen wurden keine vergrösserte Lymph- 
drüsen beobachtet. Dus Îlerz. Beide Vorhöfe bedeutend dilatiert, 
ebenso die rechte Kammer. Die Kammerwände sehen nicht hyper- 
trophisch aus, die Muskulatur parenchymatés degeneriert. Die Mitra- 
lisklappen fibrös verdickt, zu einem schmalen King von der Weite 
einer Bleifeder zusammengewachsen, am und neben dem Rande 
ringsum frische, feine, warzenförmige Excreszenzen. Beginnende akute 
Endocarditis auch an den Aortaklappen. Die Aorta auffallend schmal. 

Path. anat. Diagnose: Endocarditis chron. valv. mitralis cum in- 
suff. et stenosi+endocardit. ac. verrucosa valv. mitral. ct aortae + 
induratio cyanot. pulm. + stasis organ. 

Ein paar Stücke aus der linken Lunge, entsprechend der Narbe an 
der Spitze und der Stelle, wo die klingenden Rasselgeräusche gehört 
wurden, wie gleichfalls eine der kleinen Lymphdrüsen wurden für 
nähere Prüfung in 4 % Formalinlösung eingelegt. 

Pathol.-histolog. Untersuchung (Laborator Dr. A. VESTBERG, Upp- 
sala). i 

I. Die Lungenspitze. Die Pleura zum Teil etwas verdickt, in 
einer Schnittserie mit Unterbettung von einigen kleineren Bindegewebs- 
knoten im Lungengewebe unmittelbar unter derselben. Das peribron- 
chiale, perivaskuläre und interlobuläre Bindegewebe etwas vermehrt, 
ödematös, mehr oder weniger hyperämisch, stellenweise durch Lym- 
phocyten infiltriert, sonst meistens zellarm. In einigen Arterienästen 
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sekundär veränderte Thromben (oder Emboli). Die Bronchialwände 
verdickt mit vermehrtem Bindegewebe, mehr oder weniger zellreich 
und lymphocyteninfiltriert; ihre Schleimhaut bald dünn, zellarm, bald 
zellreich und ungleichmässig angeschwollen. Das Lumen mehr oder 
weniger ausgefüllt von desquamiertem Epithel, oft mit geschwollenen 
rundlichen Zellformen, nebst Schleim und spärlichen Leukocyten. Das 
Epithel oft blutpigmentiert. (Die Desquamation teilweise kadaverös 
mit epithelentblössten Wandflichen). Das Lungengewebe bald etwas 
zusammengesunken mit unregelmissig geformten Alveolen, bald aus- 
gespannt, die Lungenalveolen aber in beiden Fällen in der Regel nicht 
luftführend, sondern mit zellreichem Inhalt oder reiner Zellmasse aus- 
gefüllt. In den inneren Lungenlobuli kommen nur spärlich luftführ- 
ende Alveolen (oder respirierende Bronchioli), zerstreut oder gruppen- 
weise, vor; die bei weitem überwiegende Anzahl ist nicht luftführend. 
In den Lobuli der Pleura zunächst nimmt oft der Luftgehalt etwas, 
aber unregelmässig, zu. In den lufthaltigeren der Oberflächenlobuli 
ist das Lungengewebe ein wenig emphysematös. Die Zellmasse in den 
nicht luftführenden Alveolen besteht hauptsächlich aus runden oder 
rundlichen, zum Teil kubischen, einkernigen Zellen mit bleichem, oft 
schaumartig vakuolisiertem (fettdegeneriertem?) Protoplasma. Grösse 
und Aussehen entsprechen am nächsten den des geschwollenen Wand- 
epithels, ebenso auch das Aussehen des Kerns, das doch oft degene- 
riert ist. Viele Zellen, in manchen Alveolen fast alle, sind dunkler 
durch eingeschlossenes Blutpigment (»Herzfehlerzellen»); manche dieser 
pigmentierten Zellen sind grösser, und ausnahmsweise kommen mchr- 
kernige Klumpen mit Aussehen der Riesenzellen vor (jedoch nur frei 
in den Alveolen und nicht von dem charakteristischen Aussehen tuber- 
kulöser Riesenzellen). Das Wandepithel ist oft abgefallen, zeigt aber 
wo es noch vorhanden ist, den vorerwähnten, in den Alvcolen 
vorkommenden Zellen analoge Formen. Unter der Masse epithel- 
ähnlicher Zellformen in den Lufträumen kommen sehr spärlich, in 
vielen Alveolen überhaupt nicht, Zellen mit leukocytärem oder lyin- 
phocytärem Aussehen vor. Rote Blutkörperchen bilden eine regelmäs- 
sige, aber der Menge nach sehr wechselnde Beimengung zur freien 
Zellmasse in den Alveolen. In einzelnen Lobuli oder Teilen von sol- 
chen sind die Alveolen infarktartig vollgepfropft, hauptsächlich mit 
Erytrocyten. Die Zellmasse, die den gewöhnlichsten Inhalt der Alveo- 
larräume bildet, liegt innerhalb grosser Gebiete so dicht, dass sie 
allein diese Räume auszufüllen scheint. An anderen Stellen liegen 
die Zellen weniger dicht oder lassen Teile der Alveolen frei. Den 
übrigbleibenden Raum nimmt dann eine farblose, substanzarme, schwach 
körnige Masse, fixierte Ödemflüssigkeit, seröses Exsudat, ein. Dieser 
seröse Inbalt kann in manchen Alveolen durchaus überwiegen. Sehr 
selten wird faseriges Fibrin angetroffen. Ein ähnlicher Inhalt wie in 
den Alveolen findet sich auch in den feinsten Bronchialverzweigungen 
und den Übergangsräumen zwischen beiden. Die Alveolarwinde sind 
im allgemeinen etwas verdickt. Die Verdickung ist doch in der Regel 
hauptsächlich scheinbar und beruht auf starker Ausspannung des blut- 
gefüllten Kapillarnetzes der Wand in der in Herzfehlerlungen gewöhn- 
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lichen Weise. Ausserdem aber kommt, besonders stellenweise, eine 
deutliche, wenn auch im gañzen genommen mässige, Bindegewebsver- 
Stärkung der Alveolarsepta vor. Nur ausnahmsweise führt letztere 
zu augenscheinlicher Verengerung der Alveolarräume. 

Damit ist das in der Hauptsache gleichartige Aussehen des Lun- 
genstückes in den verschiedenen Schnittserien und in verschiedenen 
Teilen eines jeden Schnittes geschildert. 

Nirgends wird eine für Tuberkulose kennzeichnende Bildung an- 
getroffen. 

П. Das zweite Lungenstück (dem Rasselgebiete entsprechend) 
bietet in allem wesentlichen dieselbe Veränderung wie das zuerst 
beschriebene, nur mit einigen quantitativen Abweichungen, dar. So 
kommen Aier mehr lufthaltige Partien, zum Teil mit etwas stärker 
emphysematösem Aussehen, vor. Neben vorwiegend zellulärem Inhalt 
auch hier in den Alveolen kommen auch Stellen mit mehr reinem 
Lungenödem vor als in dem soeben geschilderten Stück. Schliesslich 
scheint die Bindegewebsvermehrung sowohl in der Pleura als auch in 
den Alveolarwänden im ganzen genommen etwas weniger hervortre- 
tend als in dem zuvor beschriebenen Lungenstück. — Von Tuber- 
kulose zeugende Veränderungen sind auch hier nicht gefunden 
worden. 

Ill. Die Lymphdrüse zeigt: venöse Hyperämie, Extravasat, häma- 
togene Pigmentierung und Anthrakose, aber keine Tuberkulose. 


Diagnose: Chronische Retentionshyperämie (»Stauungslunge:) 
+cbronische katarrhale Bronchopneumonie. 

Epikrise. Bei einem jungen Mädchen mit Klappenfebler im 
linken Herzen — wie bei allen meinen folgenden Fällen kli- 
nisch eine ausgeprägte Stenose — konnte während neun Mo- 
nate bei voller Kompensation des Herzfehlers stets eine Ste- 
thoskopie beobachtet werden, die sowohl den hervorragenden 
Kliniker, der die Kranke in die Heilstätte verwies, wie auch 
mich ohne Bedenken zur Diagnose Lungentuberkulose ver- 
führte trotz der Abwesenheit von T. B. In den linken 2. bis 
4. Intercostalräumen, am meisten dem inneren Lungenrande 
entlang, wurden nämlich konstant Anzeichen einer begrenzten, 
unzweideutigen Verdichtung angetroffen, sogar solchen Grades, 
dass klingendes Rasseln vorhanden war. Die genaue Prüfung 
nach dem Tode ergab indessen, dass keinerlei Tuberkulose 
vorlag, nur hochgradige Stauungslunge bei einer Mitralstenose, 
deren Ring nur von der Weite eines gewöhnlichen Bleistiftes 
war. Der deutliche Unterschied in der Blutfüllung der bei- 
den Lungen findet zweifelsohne seine vornehmlichste £irklä- 
rung darin, dass die Pat. während ihres letzten Monats aus- 
schliesslich auf der linken Seite lag. Es ist ja — wie der 
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Laborator VESTBERG in einem Brief an mich hervorgehoben 
hat — nichts ungewöhnliches, dass die cyanotische Induration 
anatomisch in den beiden Lungen verschieden ausgeprägt ist. 
Dr. VESTBERG machte auch auf einige Momente aufmerksam, 
welche lokale Bedingungen grösserer Stauung auf der einen 
Seite bilden, und zwar in erster Linie die Hypostase in der 
Lunge, die möglicherweise habituell niedriger zu liegen kommt. 
In gleicher Weise müssen ausgebreitetere Thrombosen, beson- 
ders innerhalb des Venensystems, in der einen Lunge (z. B. 
im, Anschluss an Infarkte) einwirken. Ferner ein verschie- 
dener Druck auf die Lungen und ihre Venen — von dem durch 
das vergrösserte Herz, was schon in der Historik nach Braun 
betont wurde, abgesehen — durch Transsudate im Herz- 
beutel oder in der Pleurahöhle oder geschwollene Bronchial- 
drüsen. Eine ungleiche respiratorische Exkursion der beiden 
Seiten muss auch die Stauung der weniger beweglichen Lunge 
vermehren. Da keiner dieser Einflüsse, ausser dem Druck 
des vergrösserten Herzens, das kein cor bovinum war, in 
meinem Fall vor der letzten Krankheitsperiode nachgewiesen 
werden kann, bleibt es unaufgeklärt, warum der besprochene 
klinische Befund gerade linksseitig sein sollte. 

Es ist wichtig darauf aufmerksam zu machen, dass eine 


R-photo ohne Zweifel der Fehldiagnose vorgebeugt haben 
würde. 


Dieser Fall, der keineswegs zu den alltäglichen gehört, 
betont demnach die Unmöglichkeit ohne Röntgenogramm im- 
mer Lungentuberkulose bei Vorhandensein der Mitralstenose 
diagnostizieren zu können. 


П. О. N., unverh., Haustochter, 18 Jahre, aufg. 19/4, gestorben 
18/6 15. (60/1915 Heilstätte Broby 1). Keine Heredität für Tuber- 
kulose. Immer schwächlich und blass, »Blutarmut»; Herzklopfen in 
zunehmendem Grade seit ungefähr einem Jahre. Bluthusten, unge- 
fähr eine Tasse voll, im Aug. 1914, späterhin mehrere Male kleinere 
Mengen. Die Diagnose Lungentuberkulose wurde im März 1915 gestellt. 
St. рт. 77/4 15. Blass, zart, mager, Gewicht 39 kg., platter Thorax. 
0 Albumen. Temp. normal, Harnmenge 1000—1200 ccm. Müde, 
fast gar kein Husten, dann gewöhnlich trocken, keine T. B. Cor: 
Fremissement; Dämpfung nach aussen bis an die vordere Ax.-lin. und 
nach oben bis 2. Rippe; starkes præsyst. Geräusch, am stärksten an der 


1) Der Fall wurde mir von den Herren Doktoren SEGERBERG und LEWENHAGEN 
zur Veröffentlichung überlassen, für welches Entgegenkommen ich hiermit mei- 
nen herzlichen Dank ausspreche. 
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Spitze; Р. = 110. Lungen: in beiden Spitzen abgeschwächte Atmung, 
keine Nebengeräusche; leichte Dämpfung hinten rechts über Spina. 
R.-photo "ës (Dr. SEGERBERG): nirgends in den Lungenfeldern für 
Tuberkulose verdächtige Verdichtungen; typische, ziemlich vorgeschrit- 
tene Herzfehlerlungen [die Hilusschatten bedeutend vergrössert, fleckig 
verdichtet (ohne Kalk), nicht scharf begrenzt; von hier geht nach allen 
Seiten, fast vollkommen gleich in beiden Lungenfeldern, eine beson- 
ders nach aufwärts bandförmige, stark ausgesprochene Zeichnung aus, 
von der Tiefe gegen die Oberfläche zu abnehmend; die Spitzenfelder 
frei. Vergl. die Abbildung!] 

Klinische Diagnose: Vit. org. cordis (stenosis valv. mitralis) + 
induratio cyanot. pulm. 

Die Pat., welche Anfang Mai ein paar Esslöffel Blut aufgebracht 
hatte, verliess fünf Wochen nach der Aufnahme das Bett, kam sogar 
die ersten Tage des Juni in die Liegehalle hinaus, kein Spaziergang. 
Ein paar Tage später (7/6) indessen von neuem Bettlage auf Grund 
schwach blutgefärbten Expektorats. Den 17/6 ganz plötzlich cin grös- 
serer Bluthusten (1/2 Liter Blut) unter Kollapssymptomen. Die Temp., 
zuvor afebril, fing nun an zu steigen, war manche Tage bis über 39°; 
nur unbedeutende Mengen altes Blut kamen herauf, aber unter dem 
Bilde der Herzinsuffizienz starb die Kranke 18/6 nachm. 7,50. Bei der 
Sektion, von der mir keine Details bekanut sind, wurde keine andere 
Lungenveränderung als braune Induration angetroffen. 


Epikrise. Bei einem 18-jährigen jungen Mädchen mit Mi- 
tralstenose wurde auf Grund einer mittelgrossen Hämoptyse 
die Diagnose Lungentuberkulose gestellt und eine Überweis- 
ung in eine Lungenheilstätte ausgefertigt. Aus Anlass des 
stethoskopischen Befundes, besonders aber auch des markan- 
ten Röntgenbildes, meinte man indessen hier, dass aller Wahr- 
scheinlichkeit nach nur Herzfehlerlungen bei kompensiertem 
Vitium vorlägen, eine Diagnose, die nach dem kurz nach einer 
neuen, grossen Blutung folgenden Tode bestätigt wurde. 

Die Krankengeschichte bietet demnach ein gutes Beispiel 
für sowohl die Abhängigkeit bedeutender Lungenblutungen 
ausschliesslich von brauner Induration (das Vitium im kom- 
pensierten Stadium) nach Mitralstenose, als auch für die Wich- 
tigkeit der R.-Untersuchung bei der Differentialdiagnose zwi- 
schen Tuberkulose und Stauungslungen dar. 


Ш. А. S., unverh., 24-jähriges Zimmermädchen. Aufg. 1/6, gestor- 
ben 78/12 15 (97/1915 Heilstätte Orup). Die Mutter soll an Lungen- 
tuberkulose gestorben sein, ebenso 2 Geschwister 1913; ein Bruder 
wird in Sanatorium nach Forlanini behandelt. Eine Schwester soll 
1915 an Herzfehler gestorben sein. Die Pat., die seit ihrem 12:ten 
Jahre gearbeitet hat, ist immer schwach von Kräften gewesen, kann 
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aber keine bestimmte vorhergehende Krankheiten angeben. Als sic im 
Frihjabr 1914 eine anstrengende Beschäftigung hatte, fühlte sie sich 
noch miider als gewöhnlich, es wurde Herzfehler diagnostiziert. Die 
Kräfte wurden immer mehr schlecht, aber die Kranke behielt ihre 
Arbeit bis Januar 1915 bei, wo sie Bluthusten (eine Kaffeetasse unge- 
fähr) bekam. Wurde sogleich in ein Krankenhaus aufgenommen, wo- 
selbst die rechte Lungenspitze von Tuberkulose angegriffen erklärt 
wurde; 0 T. B., das Vitium kompensiert. Es wurde keine R.-Photo 
genommen. Kein Fieber während des Krankenhausaufenthaltes aus- 
genommen während 8 Tage im Mai, dann Stich in der rechten Seite 
und Temp.-Steigerung bis 39. Kein Husten, nur gelindes Räuspern, 
keine Abmagerung, dann und wann Nachtschweisse. Leicht kurzatmig seit 
dem Frühjahr 1914. Aus dem vorerwähnten Krankenhause kam die 
Pat. in die Heilstätte Orup. 

Status den 1/6 15. ‘Die Kranke klagt über unbedeutende Müdig- 
keit, wird leicht kurzatmig; hat einen gelinden Husten, meistens trocken, 
bisweilen geringe Menge gelbliches Sekret des Morgens (0 T. B.). 
Mittelgross, ziemlich geringes Fettpolster (Gewicht 48,5, Länge 165). 
Die Gesichtsfarbe sehr gelinde cyanotisch. Spuren Albumen bei allen 
Untersuchungen, kein Sediment. Temp. afebril. Ganz wenige kleine 
Lymphdrüsen an der linken Seite des Halses. Rechts vorn oben bis 
zweite Rippe, hinten oben bis nahezu Mitte der Skapula schleppt die 
Lunge bei der Atmung (keine nennenswerte Thoraxasymmetrie). Herz: 
Ictus zieml. breit, etwas hebend, reicht gut 1 cm. ausserhalb der Ma- 
millarl., an der Spitze stark einsetzender I Ton, praesyst. Neben- 
geräusch, kurzer II Ton, keine deutliche Accentuierung des II Pulm. 
Puls 84—88, ohne Anm. Lungen. Rechts oben vorn bis 2. Rippe, 
hinten bis gut Mitte der Skapula mittelstarke Dämpfung mit Resistenz, 
im 2. ICR. auch kein normaler Ton; die untere Lungengrenze hinten 
rechts mehr als eine Plessimeterbreite heraufgezogen, zu unterst hier 
Dämpfung. Von der linken Lunge wohl nichts anzumerken ausser 
weniger vollem Ton. Bei der Auskultation wird nichts Pathologisches 
an den Lungen beobachtet; doch ist die Atmung rechts über und 
unter Klavikula oft abgeschwächt, kurz, indistinkt (wird als Spann- 
ungserscheinung aufgefasst). 

Während der nächst folgenden Monate war das subjektive Befinden 
gut, Temp. afebril; von den Lungen war nichts Abnormes zu hören 
ausser im Sept. einer bald vorübergehenden, diffusen Bronchitis nach 
Schnupfen, Herz und Harn wie zuvor. Bei Röntgen-Photo den 16/10, 
welche gleichwohl leider weniger geglückt war, waren nur ungewisse 
Stauungserscheinungen zu bemerken, aber auch jetzt keine auf Tuber- 
kulose deutende Herde. Erst den !°/11 fing die Temp. plötzlich an 
gelinde zu steigen; die Pat. klagte über Schmerzen über der nun 
bedeutend vergrösserten Leber, der Puls einigermassen gut, die Harn- 
menge vermindert; die Auskultationserscheinungen des Herzens wie 
gewöhnlich. “Den 19/19 wurde die Temp. ganz plötzlich hoch, unregel- 
mässig, eine andere Veränderung der Brustorgane als trockene Bron- 
chilis an der Vorderseite der Lungen war nicht wahrzunehmen. Vom 
18/12 an starke Delirien ohne andere Gehirnsymptome. Vermehrte 
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Herzschwäche trat erst einige Stunden vor dem Tode ein, der am 
26/19, vorm. 3,30 Uhr eintraf. 

Diagnose: Stenos. et insuff. valv. mitral. + cyanosis pulmon. 

Sektion (Dr. FORSHEIM) den 27/12, vorm. 10,30. Keine Ödeme. 
Im Pericardium ganz wenige kleine Blutungen; im Herzbeutel knapp 
100 ccm. klare, seröse Flüssigkeit. Das Herz bedeutend vergrössert, 
die vordere Fläche desselben wird zum grössten Teil von der rechten 
Kammer gebildet. Die rechte Kammer wie auch der rechte Vorhof 
bedeutend dilatiert, mit stark hervortretendem, hypertrophischem Tra- 
bekelwerk, ausgefüllt mit grossen, hellgelben Blutgerinseln; das rechte 
Herzohr ohne Anmerkung. Die Valv. tricusp. lässt drei Finger durch, 
die Klappen ohne Anmerkung, die Pulmonalklappen ebenfalls. Die 
Dicke der Wand der rechten Kammer 1 cm. von der Basis beträgt 
4—4,5 mm. Die linke Kammer gleichfalls dilatiert, schlaff, enthält 
flüssiges Blut; die Dicke der Wand 1 cm von der Basis beträgt 13 
mm. Der 1. Vorhof ebenfalls erweitert mit verdickter Wand und grau- 
lichem verdicktem Endocardium; das Herzohr ohne Anmerkung. Die 
Aortaklappen an den Rändern etwas verdickt, nirgends kalkinkrustiert, 
nicht zusammengewachsen, nicht gerade retrahierte freie Ränder. An 
den Einschlagrändern überall ringsherum zahlreiche, kleine, rosafarbene, 
verruköse Exkreszenzen, leicht ablösbar. Das Afitralostium lässt nur 
eine Fingerspitze durch; die Klappenzipfel stark sehnig verdickt, zu- 
sammengewachsen, ohne Kalkablagerungen. Die Chordae tendineæ 
stark verkürzt, sehnig verdickt. An der oberen Fläche des Mitralo- 
stiums, den Einschlagrändern entsprechend, sitzen leicht loszulösende 
Blutgerinnsel, bei deren Ablösung an ein paar Stellen einige frische, 
leicht lösbare, verruköse Exkreszenzen blossgelegt werden. Nirgends 
im Herzen Thromben. Das Myokard dem Aussehen nach vielleicht 
etwas matt, sonst ohne Anmerkung; nirgends Schwielenbildung oder 
Gelbfleckigkeit. 

In deu ‚Pleurahöhlen eine geringe Menge klare, freie Flüssigkeit. 
Die Lungen frei bis auf eine schmale, rundliche Adhärenz hinten 
von der Mitte des unteren Lappens der rechten Lunge. 

Auf der Oberfläche der rechten Lunge mehrere, grössere und klei- 
nere, blauschwarze, feste, scharf begrenzte Partien; diese erweisen sich 
beim Durchschneiden als typische, frische Infarkte. An der linken 
nur ein paar kleinere solche. Die rechte Lunge zeigt auf der Schnitt- 
fläche gar keine stark ausgeprägte Stauung; ungefähr in der Mitte des 
oberen Lappens eine feste, rundliche, knapp erbsengrosse Partie, nicht 
luftführend, gelbweiss und pigmentiert. Das I.ungengewebe der Um- 
gebung nach vorwärts, resp. nach innen, sehr deutlich emphysematds, 
nach hinten mehr blutgefüllt. In der Nähe dieses grösseren Herdes 
finden sich mehrere kleinere von ähnlichem Aussehen. Auch die 
dinke Lunge zeigt keine starke Blutfüllung. Die eigentliche Spitze 
nimmt ein fester, gut walnussgrosser Herd ein, mit scharfer Be- 
grenzung nach abwärts und mit einer blauschwarzen Färbung der 
dazugehörenden Pleuraoberfliche. Dieser Herd besteht auf dem 
Schnitt aus einer Anzahl erbsen- bis knapp bohnengrosser, etwas er- 
höhter, ein wenig trockener und deutlich feinkörniger Partien, welche 
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der Farbe nach heller sind als die Gebiete zwischen denselben, welche 
mehr dunkelrot, kompakt, feucht sind. Das ganze erwähnte Gebiet 
ist etwas mürber als das Lungengewebe im übrigen und zeigt sehr 
herabgesetzten Luftgehalt. Der untere Lappen dieser Lunge zeigt 
hinten die am meisten vorgeschrittene Stauung, welche die Lungen 
überhaupt aufzuweisen haben. Nirgends in den Lungen oder den 
Bronchialdrüsen (ausser möglicherweise in den zuerst beschriebenen 
Herden der rechten Lunge) wurden tuberkulöse Veränderungen beo- 
bachtet. Die Nieren etwas schlaff, ziemlich klein; ebene und glatte 
Oberfläche, leicht loslassende Kapsel. Die Rinde schmäler als normal; 
weder diese noch die Pyramiden zeigen das Bild einer ausgeprägten 
Stauung. Die Zeichnung etwas undeutlich. 

Path.-Anat. Diagnose: Endocardit. chron. valv. mitral. et aortæ 
(cum stenosi valv. mitral. et insuff. lev. valv. aortae) + endocardit. 
ac. verrucosa + cyanosis pulm. levis + infarctus pulm. + ? + stasis 
hepatis ct lienis + infarct. lienis. 

Der erwähnte grössere, gelbweisse Herd in der rechten Lunge mit 
Umgebung, die infiltrierte linke Lungenspitze und ein Stück des unte- 
ren linken Lungenlappens (mit der am meisten ausgesprochenen Stau- 
ung) wurden, in 5 % Formalin cingelegt, an die patholog. Institution in 
Lund zu näherer Prüfung eingesandt. 

Mikroskopische Untersuchung (Professor FORSSMAN). Die ein- 
gesandten Stücke waren durch teils Sklerose, teils frischere Tuber- 
kulose in solchem Umfange verändert, dass eine auffallende Stauung 
sich nicht geltend machte. Die untersuchte Partie der rechten Lunge 
zeigte Bronchiektasien, starke Bindegewebswandlung und kleine 
tuberkulöse Herde, offenbar ein alter, der Hauptsache nach geheilter 
Prozess mit frischer Aussaat. Die Probestücke aus der linken Lunge 
waren der Sitz reichlicher, frischer Tuberkulose (mit Rundzellenin- 
filtration, Riesenzellen und Nekrose), abwechselnd mit Sklerosierung, 
auch diese nicht alt. An allen drei Stellen waren demnach tuberku- 
löse Veränderungen vorbanden. 


Epikrise. Die 24-jährige Pat, welche starke tuberkulöse 
Heredität aufwies, hat erst im Frühjahr 1914 von ihrem Herz- 
fehler (Mitralfehler) erfahren. Husten, bald von einer mittel- 
grossen Blutung begleitet, kam im Jan. 1915. In dem Kranken- 
hause, wo die Pat. Aufnahme fand, wurde, trotz der ungewissen 
Lungensymptome und obgleich keine Röntgenaufnahme gemacht 
wurde, die Diagnose rechtsseitige Spitzentuberkulose gestellt, 
und sie wurde nach 4',s-monatiger Pflege dem Orupsana- 
torium überwiesen. Hier hielt man doch — obschon die 
(allerdings nicht gelungene) R.-photo keine hervortretende 
Lungenstauung zeigte — die Wahrscheinlichkeit für grösser, 
dass nur Herzfehlerlungen vorlagen, da der objektive Lungen- 
befund zu nichtssagend war. Der Tod trat an akuter Endo- 
carditis ein, nachdem die Pat. vorher fünf Monate hindurch 


UBER DIE SYMPTOMATOLOGIE DER HERZFEHLERLUNGE. 17 


keine Symptome von Herzinsuffizienz gezeigt hatte. Bei der 
Sektion fand man einerseits keine ausgeprägte Herzfehler- 
lungen, andererseits aber auch keine makroskopisch sichere 
tuberkulöse Veränderungen; indessen wurde in der Tiefe des 
rechten oberen Lappens eine winzige Anzahl kleiner Verdicht- 
ungen alten Datums, in der linken Lungenspitze selbst ein 
gut walnussgrosser, fester Herd von am nächsten broncho- 
pneumonischem Aussehen konstatiert. Keiner dieser Befunde 
hatte bei Lebzeiten physikalisch konstatiert werden können, 
aber die linke Lungenspitzenverdichtung hätte auf der Rönt- 
gen-Platte hervortreten müssen, wenn diese nicht unglück- 
licherweise minderwertig gewesen wäre. Mikroskopisch wurde 
zu meiner Überraschung überall in den untersuchten Partien 
Tuberkulose, vorzugsweise alte in der rechten, ausschliesslich 
mehr frische in der linken Lunge, beobachtet; die Stauung 
war nicht einmal jetzt hochgradig. Ein detaillierteres patho- 
logisch-anatomisches Gutachten konnte nicht abgegeben wer- 
den, da zu kleine Stücke zu Verfügung gestellt waren, 
aber wahrscheinlich ist wohl, dass eine der Bronchiektasien 
der rechten Seite die Lungenblutung im Januar 1915 verur- 
sacht hatte. Vielleicht beruhte die starke Tendenz zu Sklero- 
sierung, die sich auch in den Herden der linken Lungenspitze 
bemerkbar machte, auf dem mildernden Einfluss der gelin- 
den Lungenstauung auf den tuberkulösen Prozess; schliess- 
lich ist dennoch eine akute, allgemeine Dissemination ent- 
standen. 

Der Fall ist demnach sehr lehrreich. Trotz einer recht 
hochgradigen Mitralstenose von mutmasslich altem Datum — 
interessant ist ja auch die starke tuberkulöse Heredität die- 
ser Stenosepatientin — lagen keine nennenswert ausgesproch- 
ene Stauungslungen vor (weder physikalisch noch radiolo- 
gisch oder histologisch). Trotz der Mitralstenose hatte eine 
tuberkulöse Infektion Wurzel gefasst, war aber möglicher- 
weise durch die Stauung, welche vorhanden war, bedeutend 
attenuiert worden. Ein erstklassiges Röntgenbild hätte im- 
merhin die Diagnose auf den richtigen Weg geführt. 


IV. F. H., Haustochter, 25 Jahre, aufgen. 18/3, entl. 15/в 16 (Heil- 
stätte Orup 75/1916). Keine Heredität. Diphtherie im Alter von 
12 Jahren, »Blutarmut» während der Schuljahre. Im Herbst 1913 
fing die Pat. an sich müde zu fühlen, der Appetit wurde schlecht, 
Hüsteln stellte sich ein; seit dieser Zeit wurde sie leicht kurzatmig 
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und bekam Herzklopfen bei Anstrengungen, z. B. Radfahren oder 
schnellem Gehen. Die Symptome bestanden fort; im Mai des folgen- 
den Jahres wurden Lungentuberkulose und Herzfehler diagnostiziert. 
Es wurde Heilstättenpflege verordnet; sie verweilte in einem Privat- 
sanatorium 2° »—!/ıo 14. In dem unbedeutenden, meistens (laut Angabe 
der Pat.) schleimigen Auswurf, der bald ganz verschwand, sollen bei der 
ersten Untersuchung »spärliche Т. В.» nachgewiesen worden sein; der 
Husten hörte im Lauf des Sommers auf. Sie lag die ersten 14 Tage 
zu Bett, darauf volle Kur; die ganze Zeit afebril, hatte 5 kg. zuge- 
nommen. Ist dann zu Hause gewesen und hat sich »wohl» gefühlt. 
Wurde zur Observation in das Orupsanatorium aufgenommen. 

St. pr. März 1916. Körperkonstitution gut mittelmässig, Ernähr- 
ungszustand gut. L. 1,65, Gew. 62. Keine Blässe, möglicherweise 
unbedeutende Cyanose an den Lippen. Der Thorax gut geformt, sym- 
metrische Atmung. Der Harn ohne Anm., kein Exp. Keine andere 
subjektive Beschwerden als sehr gelinder trockener Husten und leicht 
auftretende Kurzatmigkeit mit Herzklopfen. Das Herz: typische Mi- 
tralstenose. Der Spitzenstoss nicht besonders kräftig, reicht bis dicht 
ausserhalb der Mamillarlinie, kein Frémissement bei Ruhe. Kräftiger, 
stark einsetzender I Ton über dem ganzen Herzen, an der Spitze kur- 
zes, schwaches, praesystolisches und schwaches, weiches, diastolisches 
Nebengeräusch; keine deutliche Accentuierung des II Pulm. Puls 84 
—88, regelmässig, nicht augenfällig weich. Lungen. Perk. Von der 
rechten Lunge nichts anzumerken. Links über Klavikula mittelstarke 
Dämpfung, hinten oben bis Spina ebenso mit ctwas Resistenz; ab- 
nehmende Dämpfung bis 2 cm. unter der Spina, die obere Grenze nicht 
gesenkt. Ausk. Vorn über der linken Spitze abgeschwächtes Atmen; 
nach Husten einige bis mehrere, teils feinere, gar nicht mittelharte, : 
teils gut mittelgrosse, bis ziemlich harte Rhonchi. Im 1. ICR. ab- 
geschwächt, nach Husten nahezu ebenso viele, mittelgr., nicht mittel- 
harte Rh. II gute Resp. (ebenso darunter), nach Husten zuweilen 
wenige, mittelgr., nicht mittelharte Rhonchi. In der Achselhöhle ganz 
oben bis ein paar Zentimeter darunter nach Husten bei abgeschwichter 
Atmung mehrere mittelgr., recht zähe, dünne Rhonchi. Links binten 
über Spina abgeschwächt, nach Husten mehrere, mittelgr., gar nicht 
mittelharte Rhonchi. Auch über die nächsten 2 Cm. keine starke Resp., 
mit wenigen nahezu mittelgr., ziemlich weichen, etwas undcutlichen Rh. 
Trotz guter Atmung sind ebensolche Rasselgeräusche bis dicht ober- 
halb Mitte der Skapula zu hören. Auf der rechten Seite nichts Abnor- 
mes nachzuweisen. 15/5 16. Jtöntgen-Photo.: wenig ausgesprochenes 
Stauungslungenbild; ausserdem in beiden Spitzenfeldern, weniger im 1. 
ICR., eine Menge deutliche, fleckig-wolkige und (in I) feinfleckige Ver- 
dichtungen; unter der linken Klavikula nach innen hin geht vom Hilus- 
pol nach oben eine Gruppe peribronchitisähnliche Streifen aus, zum 
Teil nicht ohne Kalkdichte; dicht oberhalb des linken Schlüsselbeines 
eine Anzahl stark kalkdichte, kleinere Schatten. Blutdruck (30 Juni) 
128 (LANDERGREN’s Apparat). Am 76/7. Pirquet pos. + +. 

Wahrend der ganzen Observationsdauer munter und afebril; der phy- 
sikalische Befund an Herz und Lungen unverändert. Bei der Ent- 
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lassung »gesund>, vielleicht hin und wieder trockener Husten; nicht 
kurzatmig, wenn sie nicht zu schnell in Steigungen hinaufgeht; 
Puls 76—80, ziemlich voll, gleichmässig, regelmässig. 


Epikrise. Die Lungenkrankheit der Patientin war zuvor, 
von einem Kliniker und einem Heilstättenarzt, als einfache 
Tuberkulose gedeutet worden. Ich meinerseits fand dies 
klinisch nicht ganz sicher. Die ein einziges Mal gefundenen 
spärlichen Т. В.» hätten ja Pseudotuberkelbazillen gewesen 
sein können. Da teils in beiden Spitzenfeldern sichere, fein- 
fleckige Verdichtungen (wider das Gewöhnliche in Stauungs- 
lungen!) sichtbar sind, teils der Unterschied der beiden Sei- 
ten vorliegt, dass eine kleine Anzahl ungewöhnlich dichter 
Schattenstreifen im linken 1. ICR zu sehen ist, sich bis 
hinter die Klavikula fortzetzend, ist es doch äusserst wahr- 
scheinlich, dass wir hier, wohl neben gelinden Herzfehler- 
lungen, eine gutartige Spitzentuberkulose vor uns haben. 


V. M. М. 52-jährige Ingenieurfrau, von mir untersucht d. 11/11 
15. Der Herzfebler der Pat. bekannt seit 15 Jahren. Etwas blass, 
möglicherweise unbedeutende Cyanose. Guter Ernährungszustand, kein 
Auswurf. Radialarterien ein wenig geschlängelt, der Puls etwas zu 
gespannt, nicht ganz regelmässig, Frequenz 60. Herz: typisches Mi- 
tralstenosenbild bei der Stethoskopie. Lungen: Perk. Keine Dämp- 
fung oder nur eine geringe Dämpfung der linken Spitze und im link. 
1.—2. ICR; die oberen Lungengrenzen hoch stehend. Bei der Ausk. 
sind an der rechten Spitze über Klavikula nach Husten ziemlich zahl- 
reiche, teils feinere weiche, teils gut mittelgr., bis ziemlich klanglose, 
teils zuweilen seufzende und pfeifende Rhonchi zu hören. In I nach 
Husten weniger deutliche solche Rh. II nicht ganz frei von undeut- 
lichen, zähen Rasselgeräuschen und zwischendurch ein Pfeifen. Vom 
3. Interkostalraum bis unten nach Husten einige bis mehrere, teils 
klanglose, mittelgr., teils pfeifende Rhonchi. Oben in der Achselhöhle 
ungewiss ob Rhonchi aus der Tiefe. Rechts hinten wie auch vorne 
keine andere Atmungsveränderung als ein wenig verschärftes Atmen nach 
oben; hinten an der Spitze über Spina nach Husten aus der Tiefe 
einige mittelgrosse, ungefähr mittelharte Rhonchi. Dann bis unten 
ganz oberflächlich mehrere gut mittelgr., feuchte Nebengeräusche, wahr- 
scheinlich extrapulmonal. Links hinten oberhalb der Spina nach Husten 
zuweilen spärliches, nahezu mittelgrosses, klangloses Knacken (Rh. ?); 
vom Angulus bis zur Basis nach Hustenstössen etwas oberflächliche, gut 
mittelgr., trockene, ziemlich wenige, Rh.-ähnliche Geräusche, ganz unten 
ausserdem einzelne knapp mittelgr., weiche Rhonchi. Das Atmen links 
hinten ohne Anmerkung. In der Axilla nichts Abnormes ausser ent- 
fernterer Atmung (am meisten ganz unten) mit oberflächlichen Neben- 
geräuschen von wechselndem Charakter in der unteren Hälfte. In der 
linken Spitze über der Klavikula einige Rh.-ähnliche Geräusche, 
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mittelgrobe, zuweilen weiche, zuweilen fast mittelharte, einzelne zwi- 
schendurch nicht ganz klanglos. Im I unsicherer Befund. Links vorn 
unten derselbe Befund wie unten in der АхШа. Jtöntgen-Photo am 
13:11, (Dr. EDLING): das Herz zeigt Vergrösserung und eine Form 
wie bei Mitralinsuffizienz. Beide Lungen bis in den 1. Interkostal- 
raum hinauf diffus verdichtet, offenbar auf Grund von Stauung und 
brauner Induration. Die Hilusschatten ebenfalls stark vergrössert und 
verdichtet. Die gegen die Spitzen verlaufenden Streifenschatten unge- 
wöhnlich dicht. Jie Spitzen selbst ohne sichere Veränderungen. 
Im rechten 1. Interkostalraum ist die Lungenzeichnung ungewöhnlich 
kleinfleckig und unterscheidet sich darin von der entsprechenden Stelle 
der linken Seite. Die Möglichkeit eines tuberkulösen Prozesses hier 
dürfte nicht ganz ausgeschlossen sein. Im übrigen keine Zeichen von 
Tuberkulose. 


Eyikrise, Klinisch gibt ja der Fall begründeten Anlass 
(wenigstens rechtsseitige) Lungentuberkulose nebst einer mehr 
akuten Bronchitis auf der rechten Seite zu diagnostizieren. 
Besonders bemerkenswert ist es doch, dass trotz des ziemlich 
reichlichen Vorkommens rechts vorn oben von Rasselgeräu- 
schen, zum Teil keineswegs weichen, keine nennenswerte Dämpf- 
ung oder Atmungsverinderung hier wahrgenommen werden 
kann. Die zweifelhafte Dämpfung der linken Spitze und 
des Gebietes zunächst darunter rührt, wenn sie wirklich 
vorhanden ist, mutmasslich von der durch den Druck des ver- 
grösserten linken Vorhofs hier stärker entwickelten Stauung 
her. Die Röntgenuntersuchung ergab nämlich objektiv Herz- 
fehlerlungen; trotz der Deutlichkeit des physikalischen Be- 
fundes in der rechten Lunge ist indessen der Röntgenologe 
sehr im Zweifel darüber, ob komplizierende Tuberkulose vor- 
liegt. Besonders muss auch betont werden, dass, obgleich 
physikalisch der Unterschied der beiden Lungenspitzen so 
gross ist, radiologisch die Spitzenfelder ganz ähnlich sind! 
Unter solchen Umständen halte ich es für am wahrschein- 


lichsten — da es Regel ist, dass man in Bezug auf Lungen- 
tuberkulose röntgenologisch weit mehr findet als stethosko- 
pisch — dass der Fall als nur Herzfehlerlungen aufgefasst 


werden muss; mit Rücksicht auf die Behandlung ist diese 
Ansicht sicher hinreichend gewährleistend. 


VI. S. ŒE., 43-jährige, unverh. Kontoristin, von mir untersucht 
7415. Ein Bruder vor 10 Jahren an Lungentuberkulose gestorben, 
im übrigen keine Heredität für Tuberkulose. Die Pat. soll vor 20 
Jahren schlechte Lungen» gehabt haben, pflegte sich indessen nur 
einen Sommer sechs Wochen und im folgenden Jahre vierzehn Tage. 
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Recht schwerer Gelenkrheumatismus 1903; nach Jahresfrist wurde 
Herzfehler entdeckt. Hat ein bis zwei mal Digalen erhalten 1912 und 
1913, ebenso neuerdings (hörte vor etwa einer Woche damit auf). Die 
letzten 6—7(?) Jahre mehr kurzatmig als vorher. Kein Husten, hat 
aber die letzten Monate trocken geräuspert. 

Status. Kräftige Konstitution, guter Ernährungszustand. Ziemlich 
blass, keine Cyanose. Die rechte Skapula steht immerhin niedriger 
als normal; wahrscheinlich ist dies der Grund, weshalb die rechte 
Lungenspitze bei der Respiration ein wenig nachschleppt. Herz. Ty- 
pische Afitralstenose mit ziemlich stark einsetzendem I Ton und leisem 
diastolischem Geräusch ringsum die Herzspitze, welche 4 cm ausserhalb 
der Mamillarlinie liegt; gespaltener, verstärkter II Pulm.-ton, kein 
Fremissement bei Ruhe. Puls 60 in der Minute, ziemlich gespannt, 
nicht gross, regelmässig. Lungen. Perk. Links über Klavikula an- 
nähernd mittelstarke Dämpfung, leichtere Dämpfung bis 4. Rippe. 
Links hinten oben wie vorne. Dann ungewiss, ob leichte Dämpfung bis 
gut Mitte der Skapula. Die rechte Lunge ohne Besonderheiten. Ausk. 
Über der linken Klavikula ziemlich entfernte Atmung mit bronchialem 
Beiklang und zieml. langem Exspirium. In I—II verlängertes Exspi- 
rium, unbedeutende Verschärfung, auch hier die Respiration dem Ohr 
nicht nahe genug. Links vorn oben bis zur 4. Rippe schon ohne 
Husten zahlreiches Rasseln, zum Teil am Exspirium. Über der Klavi- 
kula nach Husten Rh., mittelgrosse und gut mittelgr., zumeist nicht 
klanglose. In I—II (in II eigentlich nur nach innen) Rhonchi dersel- 
ben Grösse, mittelharte. In III—IV nach Husten wenige, mittelgrosse, 
trockene Rasselgeräusche. In der Axilla ganz oben und gleich dar- 
unter abgeschwächtes Atmen, nach Husten spärliche, gut mittelgr., 
durchaus nicht mittelharte Rh. Links hinten oben bis etwas unter- 
halb der Spina die Atmung keineswegs stark, beinahe von Rhonchi 
verdeckt, die schon ohne Husten zu hören sind. Bald verstärkte 
Atmung, die in der Nähe des Angulus normal wird. Links über Spina 
nach Husten gut mittelgrosse, zieml. harte Rhonchi, zahlreiche; im 
ganzen Interskapularraum nach Husten einige, mittelgr., mittelharte 
Rb. (vereinzeltere, weniger harte doch ganz unten). Rechts vorn an 
der Spitze das Atmen entfernt, in I—II deutliche Verschärfung, mehr 
also als auf der linken Seite. Über der rechten Klavikula aus der ` 
Tiefe nach Husten einige feinere bis mittelgrosse, ziemlich ‚trockeng - 
Rhonchi. Im 1. ICR. nach Hnsten epärliches, жас witielgr, Жете. 
oberflächliches, garnicht mittelhartes: Anacken; ’angewiss ob Rh. In 
der rechten Axilla normale Yernältnisse.. ‚Hinten: ‚oberhalb: “дег rechten 
Spina einige entfernte, feine, trockene. Rasselgeräpsche" s sach Husten. 

Réntgen-Photo 194 16 (Dr. Ерко). Cor: offenbar, altes Vitium, 
Mitralfebler, wabrscheinlich kombiuierte Газа ао ‚орф: Stenose (nicht 
näher untersucht). Lungen. Hilusschatteu;.-Fescndeis" der rechte 
(welcher leichter sichtbar ist als der linke, der von dem vergrösserten 
linken Vorhof verdeckt wird), bedeutend vergrössert, diffus verdichtet, 
scharf gegen die Umgebung abgegrenzt. Keine sichere Kalkschatten. 
Die linke Spitze kleiner als die rechte, der obere Teil derselben dif- 
fas verdichtet (sieht beinahe wie Sklerose aus). Unterhalb des Schlüs- 


22 JOHN TILLMAN. 


selbeins ziemlich zahlreiche, fleckige und streifige Schatten, zum Teil 
von Kalkdichte, sich in 1. und 2. ICR. hinunter erstreckend. Die 
Schatten liegen in lufthaltigem Gewebe. Weiter unten auf der linken 
Seite keine sichere Veränderungen. Die rechte Spitze zeigt einen 
vertikalen, scharf markierten Streifen von narbenähnlichem Aussehen, 
hinter der Klavikula einige kleine, kalkdichte Schatten. In I und II 
bis gegen den Hilus hinunter eine verdichtete Zeichnung von fleckigem 
und streifigem Aussehen, offenbar zum Teil durch Peribronchitiden 
verursacht und sich bis in die Spitze hinauf erstreckend. Im übrigen 
guter Luftgehalt, aber ein etwas stark markierter Luftgehalt. Keine 
diffuse Schatten. Diagnose: doppelseitige, alte Spitzentuberkulose, 
wenigstens zum grossen Teil geheilt. Möglicherweise sind auch fri- 
schere Veränderungen vorhanden. Lin Bild, welches direkt braune 
Induration oder andere Stauungsveränderungen andeutet, wie es 
ja nach dem Vitium zu erwarten wäre, kann nicht konstatiert 
werden. 

Spätere Nachrichten (Febr. 1917): Es sind keine subjektive Lun- 
gensymptome aufgetreten; periodenweise gelinde Anzeichen von Herz- 
insuffizienz. 


Epikrise. Vielleicht gutartige Lungentuberkulose vor dem 
Herzfebler. Klinisch ist vieles vorhanden, was stark auf Lun- 
gentuberkulose hindeutet. Besonders die Lage des Spitzen- 
stosses so weit nach links, was zum Teil als eine Folge von 
Lungenschrumpfung erklärt werden muss, ferner röntgenolo- 
gisch das Nichtvorhandensein eines Stauungslungenbildes, 
mit statt dessen deutlichen Zeichen begrenzter Verdichtungen, 
am meisten in der linken Spitze, und hier mit Schrumpfung 
verbunden, beweisen wohl zunächst, dass es sich um eine alte, 
benigne Tuberkulose, einstweilen noch, trotz des Alters des 
Herzfehlers und seiner Neigung zu Insuffizienz, ohne diagno- 
stizierbare Zirkulationsstörungen, handelt. 


IL G.0.,.30 Jahre, unverh. Volksschullehrerin, aufgen. 28/6, entl. 
19% 16: (Heilstätte Онер 203/1916). Keine Heredität für Tuberkulose, 
ausgenommen dass eine Tante väterlicberscits, bei welcher die Pat. vom 
7ten—17ten : Jahre gewohnt hat, dann Lupus im Gesicht hatte. Die 
Pat. weiss afichts. von Kinderkrankheiten ; war immer etwas schwich- 
lich und blass, Mit 20 Jahren Herzklopfen, Kurzluftigkeit bei Beweg- 
ungen; Kranienhauspficze, wobei Herzfehler konstatiert wurde. Den- 
noch lange Zeit rocht maater, hat ziemlich gut ihre Arbeit bewältigen 
können; keine Herzbeschwerden, wenn die Pat. sich nicht angestrengt 
hat. Seit dem Herbst 1915 müder als gewöhnlich. Anfang Juni dieses 
Jahres vermehrte Kurzluftigkeit; eines Tages kam ein erbsengrosser 
Klumpen dunkles Blut, von »Schleim» umgeben, hervor. Nach diesem 
Zwischenfall noch kurzatmiger und mider, Herzklopfen (besonders 
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nachts, und dann Angstgefühl). Hat seit Anfang Juni nicht mehr 
gearbeitet; 10 Tage zu Bett, seitdem das Blut sich zeigte. 

Status. Die Pat. klagt über Müdigkeit und leicht eintretende Kurz- 
luftigkeit mit Herzklopfen. Kaum irgend welcher Husten, trocken; 
Räuspern. Der Harn enthält weder Albumen noch Zucker. 0 Т. B. 
Afebril. Körperkonstitution mittelmässig, Ernährungszustand ziemlich 
gut. Gewicht 56.8, Länge 163. Die Gesichtsfarbe etwas blass, 
keine Cyanose. Herz. Der Spitzenstoss im 5. ICR, linker Median- 
abstand 10 cm. Mitralstenose: in liegender Stellung nach einem 
kleinen Spaziergang kurzes, nicht starkes, praesystolisches Frémisse- 
ment, sehr lauter I Ton (am meisten an der Spitze, auch aus der 
Entfernung hörbar), praesystolisches Geräusch, ebenso ziemlich langes, 
grobes diastolisches; gelinde Verstärkung des II Pulmonaltones. Der 
Puls recht klein, weich, Frequens (in liegender Stellung) 76—80. 
Lungen. Kein Nachschleppen. Bei Perkussion nichts anzumerken. 
Ausk.: keine Atmungsveränderung, aber an der linken Lungenspitze 
zuweilen, vielleicht besonders hinten über Spina, nach Husten spär- 
liches, mittelgrobes, undeutliches, leises aber sicheres Rasseln. ÂÆônt- 
gen-Photo (9/1 und 4/8): die Spitzenfelder frei; im linken 4. ICR., 
von vorne gerechnet, ein nahezu erbsengrosser, kalkdichter Herd. Im 
übrigen keine Zeichen von Tuberkulose, aber deutliche Herzfehler- 
lungen. 


Epikrise. Die Pat., die eine alte Mitralstenose hatte, welche 
erst in der letzten Zeit subjektive Beschwerden abgegeben und 
Aufhusten einer ganz geringen Menge Blut herbeigeführt hatte, 
war als tuberkulös in die Heilstätte überwiesen worden. Frei- 
lich waren sichere, wenngleich undeutliche und weiche Rh. an 
der linken Spitze (ohne andere Besonderheiten) zu hören, aber 
das Röntgenogramm zeigte das Nichtvorhandensein tuberku- 
löser Verdichtungen mit statt dessen mässig ausgesprochenen 
Stauungslungen. 


ҮШ. J. M., 29-jährige, verh. Frau, aufg. 71/10, entl. 4/12 16 
(Heilstätte Orup 316/1916). Keine Heredität für Tuberkulose. Mit 
10 Jahren schwere Chorea, seitdem immer leicht kurzatmig bei Be- 
wegungen; kam vor wenigstens 7 Jahren zur Einsicht darüber, dass 
sie Herzfehler hatte. Die letzten Jahre Herzklopfen nach Anstrengun- 
gen. Ende Mai 1916 ziemlich schwerer Husten (>Lungenkatarrh»), 
hielt eine Woche das Bett; hierbei eines Tages Aufhusten von nicht 
ganz einem Theelöffel luftschaumiges Blut. Im Juni wurde die rechte 
Lunge für tuberkulös erklärt. Der Husten hörte Mitte Juli zum gros- 
sen Teil auf. Hat ihre Häuslichkeit besorgt, ausgenommen während 
der ebenerwähnten Bettlage, hat sich aber seit dem Frühjahr müde 
gefühlt. 

Status d. 29/0 16. Keine subjektive Beschwerden (liegt im Bett) 
ausser sehr unbedeutendem Husten, ganz spärlicher Auswurf. Mittel- 
mässige Körperkonstitution, ziemlich guter Ernäbrungszustand (Gewicht 
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52,5, Länge 1,03); Gesichtsfarbe unbedeutend blass, obne Cyanose. 
Die Temperatur normal; der Harn frei von Zucker und Eiweiss. //er:: 
der linke Medianabstand 9—10 cm, die relative Herzdimpfung nach 
rechts in ІП eine Plessimeterbreite ausserhalb des Sternum. Mitral- 
stenose: nach Bewegung schwaches praesystolisches Frémissement über 
der Spitze, hier ein stark einsetzender I Ton nebst praesyst. und dia- 
stolischen Geräuschen. Keine Verstärkung des П Pulm. Puls 15. 
Lungen. Respiration symmetrisch; leichte Dämpfung an der rechten 
Spitze. Bei der Ausk. oberhalb der Klavikula rechts etwas entferntes, 
nicht starkes, vesikobronkiales Atmen, auch an dem ziemlich langen 
Exspirium; hinten über Spina zuweilen vesiko-bronchiale Atmung, im 
übrigen nichts Abnormes an der rechten Lunge. Links hinten von 
oben bis gegen Angulus deutlich stärkeres Atmungsgeräusch als auf 
der rechten Seite, vielleicht verstärkt, überall hinreichend nahe dem 
Ohre. Vorne über der linken Spitze das Atmen normal oder ein 
wenig verstärkt, weit stärker und näher dem Ohr als an der rechten 
Spitze. Im linken I verstärkte Atmung, bedeutend kräftiger und näher 
dem Ohr liegend als in der entsprechenden Gegend der anderen Lunge; 
sonst nichts Besonderes an der linken Lunge. Nirgends Rasseln. 
Réntgen-Photo 591016: keine Lungentuberkulose, stark ausgcspro- 
chene, symmetrische Zeichnung der Hilusgebiete, von hier aus auf die 
Schliisselbeine zu fortsetzend. 


Epikrise. Auch hier liegt eine langjährige, kompensierte 
Mitralstenose vor. Ein leichter Bluthusten veranlasst die 
Diagnose Lungentuberkulose. In der Heilstätte keine andere 
mit Sicherheit abnorme Stethoskopie als verstärkte Atmung 
im linken I, radiologisch gelindes Stauungslungenbild ohne die 
für Tuberkulose sprechenden Verdichtungen (fast dasselbe Aus- 
sehen wie im Fall VII). 


Zusammenfassung. 


Viele Male, ja vielleicht meistens, verursacht selbst die hoch- 
gradige Herzfehlerlunge, bei Abwesenheit von Dekompensa- 
tionszeichen (es handelt sich in der Regel um Mitralstenose), 
keine physikalische oder andere klinische Erscheinungen — 
ich sehe hierbei von den Herzfehlerzellen ab — welche mehr 
direkt ihr Vorhandensein andeuten. Zuweilen wird nur eine 
einfache, mehr oder weniger diffuse Bronchitis beobachtet. 
Weniger häufig finden wir eine lokalisierte Stethoskopie an 
den Lungen, welche Veranlassung geben muss genau zu er- 
wägen, ob eine den Herzfehler komplizierende Tuberkulose 
vorliegt oder nicht; und hierbei dürften, meiner Erfahrung 
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nach nicht selten, diagnostische Missgriffe bei ausschliesslich 
physikalischer Untersuchung begangen werden. Wie aus der 
Literatur und einigen meiner Fälle hervorgeht, ist man näm- 
lich verpflichtet daran zu denken, dass vorhandene physika- 
lische Befunde an den oberen Teilen der Lungen, beziehungs- 
weise eine grosse Lungenblutung, nur von brauner Induration 
herzurühren brauchen. In derartigen Fällen werden entweder 
an einer der Lungenspitzen allein leichte Perkussions- und 
Auskultationsveränderungen (gelinde Dämpfung, unbedeutende 
Veränderung des Atmungsgeräusches, Nachschleppen), welche 
den objektiven Erscheinungen der beginnenden Lungentuberku- 
lose ähnlich sind, oder (ausserdem) feuchtes Rasseln in der einen 
oder beiden Lungenspitzen, oder nicht klanglose Rasselgeräusche 
eben daselbst, oder endlich neben (meistens unbedeutenden?) 
Dämpfungs- und Atmungsgeräuschveränderungen klangführen- 
des (klingendes) Rasseln (an einer Lungenspitze oder im Gebiete 
unterhalb einer Lungenspitze) nachgewiesen. Diese Symptome 
haben Wochen, Monate oder Jahre hindurch unverändert fort- 
bestanden, ohne unzweideutigen Zusammenhang mit Dekom- 
pensation. Eine gültige Erklärung, warum gerade in diesen 
Fällen von Herzfehlerlungen mehr prägnante physikalische 
Anzeichen hervortreten sollten, kann nicht gegeben werden. 
Eine Fehldiagnose auf (beginnende) Lungentuberkulose kann 
in den keineswegs ganz ungewöhnlichen Fällen von Mitral- 
stenose, wo eine bedeutende Lungenblutung plötzlich auftritt, 
besonders wenn der Herzfehler einigermassen latent ist, ebenso 
leicht vorkommen. Ein sicherer diagnostischer Unterschied 
zwischen arterieller und venöser Blutung, resp. Stauungsblut- 
ung und tuberkulöser Blutung, dürfte nicht gemacht werden 
können. [SokoLowskı |. с.; Sorco (32). Und es steht fest, 
dass sogar die allergrössten Hämoptysen lediglich durch Lun- 
genstauung entstehen können. 

Anatomisch kann die braune Induration besonders verschie- 
den ausgesprochen sein, obgleich das Hindernis des Blutab- 
flusses gleichartig zu sein scheint, zu einem Teil vielleicht 
von verschiedener Resistenz der Organe abhängig. Ein grös- 
serer anatomischer Unterschied zwischen rechter und linker 
Lunge dürfte an und für sich nicht vorhanden sein. Die cya- 
notische Induration muss indessen eine gewisse, mutmasslich 
nicht unbedeutende Entwicklung erreicht haben, bevor ein 
prägnantes radiologisches Bild hervortritt, welches Bild in 
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ausgeprägten Fällen gleichwohl sehr charakteristisch ist und 
demnach die Diagnose ohne jegliche klinischen Symptome zu- 
lässt. Zu dem Charakteristischen auf der Röntgenplatte trägt 
nicht am wenigsten das ganz symmetrische Aussehen der bei- 
den Lungen bei. Die klinische Untersuchung der Lungen bei Vor- 
handensein von Herzfehler, speziell der Mitralstenose, muss daher 
stets, um als vollständig bezeichnet werden zu können, durch 
Röntgenuntersuchung ergänzt werden. Erst die Röntgen- 
platte gestattet uns die Diagnose Herzfehlerlungen zu stellen, 
welcher Art die klinischen Zeichen auch sein mögen; erst die 
Röntgen-Photo gestattet hier das Stellen der Diagnose Lun- 
gentuberkulose — in abacillären Fällen ohne elastische Fasern !) 
— allein oder in Kombination mit der braunen Induration, 
Auf der Platte sind meistens die (mehr lokalisierten, fleckigen 
oder wolkigen) tuberkulösen Verdichtungen leicht von der 
diffusen Induration zu unterscheiden. 

Zum Schluss dürften hier einige Angaben aus der Literatur 
über die Kombination Herzfehler (speziell Mitralstenose) mit 
Lungentuberkulose zweckmässig ihren Platz finden. 

Die Ansicht Rokıtansky’s (1836, 1846) von förmlichem Aus- 
schluss der Lungentuberkulose bei allen Klappenfehlern mit 
Stauung im kleinen Kreislauf ist Gegenstand für sowohl Bestäti- 
gung als Kritik geworden. Schon TRAUBE, ebenso wie LEBERT, 
meinte, dass nur bei Stenose im Mitralisostium Tuberkulose 
der Lungen nicht vorkomme. FRoMMOLT dusserte dagegen (1875), 
in Anlehnung an genaue Prüfung einer grossen Anzahl Sek- 
tionsberichte, eine entgegengesetze Auffassung; v. KRYGER nimmt 
eine Zwischenstellung zu den Ansichten der beiden erstge- 
nannten Autoren ein. Tessıer (1894) stellt auch die TRauBr’sche 
Behauptung in Abrede. PoTaIN fand unter 55 Mitralstenosen 
nicht weniger als 9 mit gleichzeitiger Lungentuberkulose. 
WEISMAYR (V. SCHRÔTTERS Klinik) publizierte 1896 sechs der- 
artige Fälle, worunter bei 4 sicher das Vitium die voraus- 
gehende Krankheit war. Gleichzeitig beschrieb Botz einen 
Fall von der Kombination Herzfehler und frische Lungen- 





1) Es muss doch in Erinnerung gebracht werden, dass man zuweilen — vor- 
zugsweise in Fällen, wo die Diagnose zwischen inzipienter Lungentuberkulose 
und Herzfehlerlunge schwankt — in Ermangelung der Möglichkeit einer Rönt- 
gen-Photo zu rationell dosierten Tuberkulineinspritzungen seine Zuflucht neh- 
men könnte in der Absicht entweder völlig negative Reaktion oder unzweideu- 
tige Herdreaktion zu erhalten [Rumpr, Arztl. Mitteilungen aus u. für Baden, 
ӘӘ. Jahrg., Nr. 22, 1901, 30 Nov.; PETERSSON, 1. el Das Röntgenogramm 
gewährt doch eine ergiebigere Antwort. 
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tuberkulose trotz hochgradiger Stauung. Отто (Ешсвноввтв 
Klinik, zur selben Zeit) erklärt doch das Vorkommen von 
Tuberkulose in den Lungen bei zuerst vorhandenem Klappen- 
fehler für äusserst selten. !) 

MEISENBURG (33) hat das Material der Leipziger medizinischen 
Klinik während der Zehnjahreperiode 1889—1898 mit Rück- 
sicht auf die Kombination Vitium cordis und Lungentuber- 
kulose studiert. Er fand, dass von 100 Pat. mit Herzfehler 
7 gleichzeitig lungentuberkulös waren und dass unter den 
Lungentuberkulösen fast ebenso viele Prozente Vitium hatten 
wie in dem ganzen Material. Unter 193 Fällen von Stenose 
der Mitralis (mit oder ohne gleichzeitige Insuffizienz) wurde 
nur 5 mal daneben Lungentuberkulose (2,6 %) gefunden, unter 
148 reinen Aortafehlern 5,4% Tuberkulose, bei reiner Mitral- 
insuffizienz (213 Fälle) 16 <, auf das ganze Material 12,88 <. 
MEISENBURG will dem Vorhandensein der Mitralstenose keine 
vermehrte Neigung zur Heilung einer schon bestehenden Tu- 
berkulose zuerkennen; diese letztere wird in ihrem Verlauf 
ganz und gar nicht durch den Herzfehler beeinflusst (natür- 
lich mit Ausnahme der Pulmonalstenose). Kranke aber mit 
Mitralstenose sind wenig empfänglich für Tuberkulose; bei 
dieser Art Herzfehler ist die Tuberkulose fast immer die 
ältere Krankheit (aber keineswegs sonst). 

Norris (34), der sehr ausführliche Literaturangaben auf dem 
Gebiete gibt, hat unter 1764 Sektionen von Tuberkulösen (die 
meisten Lungentuberkulose) 130 Klappenfehler (7,3 %) gefun- 
den, darunter 51 Mitralinsuffizienzen, 14 Fälle von Mitralste- 
nose und 11 kombinierte Mitralfehler. Nach seiner Meinung 
kommt die Mitralstenose nicht wenıger oft mit Lungentuber- 
kulose zusammen vor als die anderen Formen. von Herzkrank- 
heiten. 

Nach PERTIK (35) ist die Lungentuberkulose bei ausgepräg- 
ter Mitralstenose sehr selten; wenn sie ein einzelnes Mal auf- 
tritt, nimmt sie einen gutartigen Verlauf. 

MALMONTÉ (1. c.) wiederholt Tessıer’s 10 Jahre vorher vor- 
gelegte Auseinandersetzungen; diese beiden Verfasser mei- 
nen, dass das gleichzeitige Vorkommen der beiden in Rede 
stehenden Krankheiten keineswegs ungewöhnlich ist, und haben 








1) Diese Angaben aus der älteren Literatur sind fast alle nach MEISEN- 
BURG (1. с.). 
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einen entschieden günstigen Einfluss der Stauung auf den 
tuberkulösen Prozess gefunden. 

Auch Котвснп (36) billigt die Meinung TRAUBE's. Selten sind 
die organischen Herzkrankheiten, welche gut ausgesprochene 
Lungenstauung hervorrufen, von Phthisis gefolgt, betont Stow 
(37); ist letztere zuvor vorhanden, so übt das Vitium einen 
heilenden Einfluss aus. Im Berliner Verein für innere Medi- 
zin demonstrierte v. LEYDEN (38) 1906 eine tuberkulöse Lunge 
(die Tuberkulose relativ frisch, aber nicht florid) einer 40- 
jährigen Frau, die an Mitralstenose gelitten hatte, mit dem 
Bemerken, dass es eine Ausnahme von der RokiTaxsky'schen 
Exklusionstheorie sei. Kraus betont in der Diskussion, dass, 
wenn bei Mitralstenose die Tuberkulose fortschreitet, der be- 
treffende Herzfehler nicht sehr stark entwickelt ist. ORTNER 
(39) äussert sich wie Prrtix. Ein so erfahrener Praktiker 
wie Lawrason Brown (40) billigt 1909 Rokitansky’s Ansicht, 
besonders bei Fehlern im linken venösen Ostium. 

MEsLIN (41) scheint dagegen sogar Kavernen bei Mitralste- 
nose beobachtet zu haben. Während Braun (l с.) darauf 
besteht, dass Lungentuberkulose äusserst selten Komplikation 
bei Vitium ist, deutet er an, dass DMITRENKo!) direkt ent- 
gegengesetzter Meinung ist. 

Nach den meisten deutschen Verfassern dürfte demnach 
guter Grund der Ansicht RokiTansky’s von der Seltenheit der 
Kombination Herzfehler und Lungentuberkulose vorhanden 
sein — insbesondere bei der Stenose der Mitralis — doch aber 
scheinen die Gelegenheiten zu diagnostischen Erwägungen 
derartig gewöhnlich und schwierig sein zu können, dass alle 
verfügbaren Hilfsmittel gründlich zurategezogen werden müs- 
sen um zu der praktisch nicht unwichtigen Differentialdiag- 
nose bezüglich Herzfehlerlunge oder Lungentuberkulose (jede 
für sich oder zusammen) zu gelangen. 


1) Nach einem Zitat bei Braun (l. c.): der Aufsatz war mir nicht zur Hand. 
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Weiterer Beitrag zur Kenntnis der radikuliren 
Innervation der Bauchmuskeln. 


Von 


GOTTHARD SODERBERGH. 


Als Fortsetzung meiner früheren Untersuchungen in dieser 
Frage!) sei folgender Fall mitgeteilt. Eine zusammenfas- 
sende Darstellung wird später erscheinen. 


K. J., 39-jähriger Arbeiter aus Alster, Värmland, wurde am 1/3 
1917 in die medizinische Abteilung des Bezirkskrankenhauses zu Karl- 
stad aufgenommen. 

Anamnese: Keine nervöse Hereditarien bekannt, »Gehirnfieber» im 
Alter von 7 Jahren. Während 6—7 Wochen bettlägerig, wurde er 
später ganz gesund (keine Lähmungen etc.). Keine Kopf- oder Wir- 
belsäulentraumata von Bedeutung. [дез und Potus werden verneint, 
so auch Tbc-Antezedentien. Pat. ist verheiratet, hat sieben Kinder. 
Von diesen starb ein Jüngling an Tbc-Meningitis während des Aufent- 
haltes des Pat. im Krankenhause. 

Sein gegenwärtiges Leiden datiert er seit 3 Jahren, indem er beim 
Heben einer grossen Last сілеп lumbagoähnlichen Schmerz fühlte, 
welcher besonders bei Bewegungen exazerbiert hat und noch fortbe- 
steht. Derselbe hat jedoch eher ab- als zugenommen, und Pat. hat 
bis vor 11/2 Wochen arbeiten können. Seit 11/2 Jahren verspürt er, 
speziell bei Vornüberbeugen, einen plötzlichen, krampfigen Schmerz 
an der linken Seite des Bauches, von der Ausbreitung eines finger- 
breiten Bandes in der Höhe von Du, Die Hartnackigkeit dieser Un- 








1) Uber einen oberen abdominalen Symptomenkomplex etc., Deutsch. Zeit- 
schr. f. Nervenheilk., Bd. 44, 1912; Einige Bemerkungen über die Lokaldia- 
gnose von Rückenmarksgeschwülsten. Berlin. klin. W., N:o 6, 1914 und Hygiea 
1913: Quelle est l'innervation radiculaire des muscles abdominaux?, Revue 
neurol., N:o 9, 1914 und Nord. med. Ark., sect. II, N:o 6, 1914; Om radikulära 
buksyndrom, speciellt motoriska, Svenska Läkaresällskapets Handlingar, Häfte 
3. Bd. 42, 1916: Till det nedre buksyndromets symtomatologi, Svenska Läkare- 
sällskapets Handlingar, Häfte 2, Bd. 43, 1917. 
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behagen veranlasste den Pat. vor !/s Jahr seine Sensibilität durch 
Nadelstiche zu untersuchen, wobei er eine Herabsetzung des Gefühles 
links unten am Bauche gefunden haben will. Vor einem Jahre fingen 
Symptome seitens des linken Beines an, in der Form einer gewissen 
Steifheit des Kniegelenkes, Müdigkeit und Schüttelns der Extremität 
nach Bewegungen. Der Gang wurde langsam und hinkend, nicht aber 
wackelnd. Die Schwäche des linken Beines nahm zu. Vor !/a Jahr 
zum ersten Mal Blasenstörungen als Pressen am Anfang des Urinierens. 
Bisweilen auch imperiöser Drang zur Defäkation. Pat., welcher schon 
vorher eine gewisse Skoliose gehabt hat, glaubt, dass diese wesentlich 
zugenommen hat. 

Keine zerebralen Beschwerden, keine Symptome von seiten der 
Arme. 

Status Ende März und Anfang April 1917. Pat., welcher ein 
intelligenter Beobachter ist, weist nur Symptome auf, welche sich (von 
den Bauchstörungen abgesehen) mit den Erscheinungen einer spastischen 
Paraparese mit sensiblen Störungen decken. Nicht nur dass innere 
Organe keine ’erwähnenswerten Befunde darbieten, auch das Nerven- 
system, welches natürlich bis in Einzelheiten untersucht worden ist, 
findet man ausser in obengenannter Hinsicht objektiv intakt. Es er- 
scheint mir überflüssig, alle negativen Resultate der Untersuchung auf- 
zuzäblen. 

Der Gang ist spastisch-paretisch und hinkend, indem Pat. das linke 
Bein schont. Objektiv nachweisbar ist indessen die Parese nur links, 
kommt z. B. bei GRASSET’s Versuch deutlich zum Vorschein. Die 
Schwäche ist im Sprunggelenk, sowohl bei Beugung wie bei Streckung, 
am meisten ausgesprochen, im übrigen ziemlich diffus. Beiderseits ist 
eine ausgesprochene Hypertonie vorhanden, mehr links, mit gesteigerten 
Sehnenreflexen, Patellar- und echtem Fussklonus, leicht auslösbarem 
BABINSKI, bei negativen OPPENHEIM und MENDEL. Der Cremaster- 
reflex ist positiv. Sensible Störungen fehlen an den Unterschenkeln 
und Füssen, nur am rechten Oberschenkel findet man an der Vorder- 
seite eine lateralwärts verstärkte Thermohypalgesie mit diffusen Gren- 
zen und eine Thermohypästhesie des rechten Hinterbackens. Keine 
Bathyanästhesie, keine Ataxie. 

Die Wirbelsäule ist in der Lumbalregion nach rechts stark skolio- 
tisch, weniger nach links in der Dorsalregion. Kein Perkussions-, 
Kompressions- oder Rüttelschmerz. Bei der Perkussion von den Proc. 
spinos. D,, bis S, beobachtet man Kontraktionen der linken Lumbal- 
extensores.  Rüntgenphoto der Dorsalwirbel 6—12 negativ in Bezug 
auf Spondylitis. | 

Die Zumbalpunktion gibt einen klaren Liquor mit schwacher 
HELLER'scher Probe, negativem Nonne-Apelt, keiner Erhöhung der 
zellularen Elemente und negativem WASSERMANN (90, 100, 100). 
Beachtenswert ist ein Druck von 55 mm in horizontaler Lage. Auch 
im Blute WASSERMANN negativ (90, 90, 100). 

Von grösserem Interesse ist der Bauchbefund. Wenn der Pat. 
hustet oder sich aus liegender Stellung aufzurichten versucht, sieht 
man konstant eine deutliche Verschiebung des Nabels nach oben- 
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rechts. Das Aufrichten geht ohne Hilfe der Arme von statten. Be 
Anwendung der Bauchpresse wölbt sich, besonders rechts. die untere 
Bauchhälfte hervor, sogar wie eine diffuse Bauchhernie. Bei der Pal- 
pation, speziell wenn der Pat. einen gewissen Widerstand dagegen 
leistet, scheint hier eine Herabsetzung des Tonus vorhanden zu sein. 
Die Grenzen zwischen den unteren hypotonischen und den oberen Tei- 
len des Bauches sind in der Abb. 1 mit groben Linien (T. gr.) be- 
zeichnet und verliefen (nach der Untersuchung bei einer anderen Ge- 
legenheit) links-lateral 2—3 cm, rechts-lateral eben unterhalb der 





horizontalen Nabellinie, über die Recti dagegen 6 cm unterhalb der- 
selben oder 8 cm oberhalb der Symphyse. 

Elektrische Untersuchung der Bauchmuskeln erweist sich, bis in 
Einzelheiten, als ungewöhnlich leicht ausführbar und ergibt bei fara- 
discher und galvanischer Reizung keine vom Normalen abweichenden 
Resultate. 

Die oberen Bauchreflere sind schwach, aber positiv, die mittleren 
fehlen, ebenso der untere rechte. Bei sehr oft wiederholten Ver- 
suchen, den linken unteren Reflex auszulösen, bemerkt man kon- 
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stant das eigentiimliche Verhdltnis, dass der Nabel langsam und 
kräftig nach oben-rechts verzogen wird. 

Sensible Störungen treten folgendermassen (siehe Abb. 1) auf. Am 
meisten ausgesprochen ist eine ca. 2 cm breite, bandförmige, radiku- 
lire Thermohypalgesie bei Dio, welche ап der linken Seite von der 
Nähe des Nabels bis zum Proc. spinos. des 12. Dorsalwirbels verläuft. 
An der Vorderseite wird hier Kälte als Wärme empfunden, ober- und 
unterhalb des radikulären Bandes nehmen die Thermohypästhesien 
allmählich ab. Die Hypalgesie ist wesentlich weniger hervortretend 
als die thermale Hypästhesie. An der rechten Bauchhälfte ist unten 
eine Thermohypalgesie vorhanden, unterhalb der Höhe des linken ra- 
dikulären Bandes beginnend und in diejenige des Oberschenkels über- 
gehend. Oberhalb der Nabelhöhe findet man nur eine Thermo- 
hypästhesie, welche allmählich, ungefähr bei D,, mit unscharfer Grenze 
aufhört. Am Rücken fängt auch hier (in der Höhe ungefähr des 
Proc. spinos. D,) unscharf eine Kältehypästhesie an, welche nach ab- 
wärts zunimmt. In der Höhe des Proc. spinos. D,, Kommt eine Wär- 
mehypästhesie hinzu, aber erst unterhalb der Höhe des linken radiku- 
lären Bandes beobachtet man am Rücken eine Thermohypalgesie. 
Taktile Sensibilitätsstörungen fehlen sowohl an dem Bauch und der 
Brust wie am Rücken. 

Auf Grund der Anamnese und der Symptome schien mir die Dia- 
gnose einer Rückenmarksgeschwulst mit begleitender seröser Meningitis 
am plausibelsten zu sein. Näher präzisiert wurde ein Tumor in der 
Höhe der zehnten Dorsalwurzel, links und mehr vorn als hinten ge- 
legen, unter ausdrücklicher Hervorhebung der Wahrscheinlichkeit einer 
sekundären zirkumskripten serösen Meningitis, supponiert. 

Der Pat. gab nämlich einen deutlich radikulären Schmerz längs der 
linken D,, an, und dementsprechend wies die Untersuchung eine ra- 
dikuläre Sensibilitätsstörung auf, in der Form einer Hypästhesie für 
Kälte, Wärme und Schmerz, bandförmig und dem Verlauf dieser Wur- 
zel genau folgend. Sie war auch die einzige, sicher radikulär bedingte 
und ausserdem die am meisten ausgesprochene Gefühlsstörung. Der 
Verlauf des Falles war progredient: spastische Parese des linken Bei- 
nes, zeitweilige Harn- und Defäkationsstörungen und bei der Unter- 
suchung: beiderseits Hypertonie der Beine mit sichtbar verstärkten 
Sehnenreflexen, Patellar- und Fussklonus, BABINSKI stark ausgeprägt. 
Da keine hinreichenden Gründe für die Annahme einer anderen Ner- 
venkrankheit vorlagen — besonders fehlten Anhaltspunkte für Lues 
oder Sclérose en plaques -. war die Sache insofern klar. Nur einige 
sensible Störungen liessen sich nicht recht gut mit der Diagnose ein- 
facher Tumor vereinigen. Das war der Fall mit einer Thermo- 
hypästhesie, welche rechts den ganzen Bauch und Rücken nach oben 
bis ungefähr D, einnahm. Indessen war ihre obere Grenze unscharf 
und die ganze Störung wenig hervortretend, so dass ich es am natür- 
lichsten fand, sie als Symptom einer sekundären serösen Meningitis 
zu deuten. Inwieweit diese Auffassung zutraf, zeigte die 

Operation, welche am 23. April 1917 vom chirurgischen Chefarzt, 
Dr. PER CLARHOLM, vorgenommen wurde. Hautschnitt vom Proc. 
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spinos. D, bis D,. Durch die Entfernung der Spitze des Proc. spinos. 
D,, welcher vorher bestimmt worden war, hatte man eine bessere Ori- 
entierung bei der folgenden Laminektomie. Diese wurde auf gewöhn- 
liche Weise ausgeführt, indem zuerst der 7., dann der 6., 8. und 5. 
dorsale Bogen weggenommen wurden. Die freigelegte Dura sah ge- 
spannt und blauschimmernd aus und zeigte keine Pulsationen. Beim 
Erôfinen der Dura in der Höhe des 7. Dorsalbogens sprudelte Liquor 
in kräftigem Strahl hervor. Die Dura wurde in der Mittellinie auf- 
geschnitten, wobei eine auffallend reichliche Menge Liquor abfloss und 
Pulsationen aufzutreten anfingen. Als die erste grösste Liquorquan- 
tität entfernt worden war, beobachtete man während der Pulsationen 
ein eigentümliches Phänomen. In dem spitzigen Winkel zwischen der 
zchnten Wurzel und dem Rückenmark, weniger ausgesprochen an der 
entsprechenden Stelle der neunten Wurzel, und nur an der linken 
Seite, wuchsen unter den Augen zwei zartwandige, zystenähnliche Vor- 
wölbungen hervor, gleichsam spontan sich ventro-dorsalwärts drängend. 
Die der zehnten Wurzel war die weitaus grösste. Beim Suchen nach 
einer eventuellen Geschwulst verschwanden sie. Die Arachnoidea wies, 
besonders in ihren lateralen Teilen, reichlich ungleichgrosse, bis zu 
1 cm längliche, weisse und ziemlich harte Platten auf (Osteom). Die 
Venen schienen an der Hinterseite des Rückenmarks zahlreicher, dic- 
ker und dunkler als gewöhnlich zu sein, das Rückenmark selbst bot 
keine sichtbaren Veränderungen dar. Eine Geschwulst wurde weder 
in den Gebieten der freigelegten Wurzeln noch an der Vorderseite der 
Medulla in der Höhe von D,, und D, gefunden. Bei allen Manipu- 
lationen nach der Eröffnung der Dura war es bemerkenswert, wie 
leicht Blutungen intradural entstanden, was entschieden von dem ge- 
wöhnlichen Verhalten bei früheren, ähnlichen Operationen abwich. 

Während der fortgesetzten Narkose wurde der Pat. auf die rechte 
Seite gelegt. Man suchte sorgfältig die achte linke Dorsalwurzel bei 
ihrem Austritt aus der Dura auf. Von dieser Stelle aus wurde vor- 
sichtig mit einem Schielhaken die vordere Wurzel intradural in einer 
Ausdehnung von ca. 1.5 cm kephalwärts freigelegt, so dass sie von 
den umgebenden Teilen (auch Flüssigkeit) isoliert wurde. Zwecks 
Festhaltens der Wurzel in dieser freien Lage wurde der Haken mit 
einem Catgutfaden vertauscht, um Fehlerquellen bei der jetzt fol- 
genden elektrischen Reizung zu vermeiden. Dieselbe wurde kephal- 
wärts von der Catgutschlinge unipolar mit der sterilisierbaren Knopf- 
elektrode KRAUSE’s (die breite Elektrode auf dem linken Bein) unter 
Anwendung eines GAIFFE schen transportabeln Induktionsapparates aus- 
geführt. Das Resultat war folgendes. 

Bei möglichst schwachem Strom sah man an der linken Hälfte 
von Brust-Bauch eine ca. 2—3 cm breite, bandförmige Muskel- 
kontraktion, vom lateralen Teil des unteren Thorarrandes (unge- 
‚fähr bei der neunten-zehnten Rippe) in der Richtung gegen den 
Nabel hin verlaufend. Dieser selbst zeigte keine Verschiebung. Ein 
etwas stärkerer Strom bewirkte eine weitere Verstärkung der be- 
schriebenen bandförmigen Kontraktion, welche scharf gegen die um- 
gebende Muskulatur abstach und sich mehr medial-abwärts aus- 
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breitete. Gleichzeitig bemerkte man eine deutliche Verziehung des 
Nabels in der Richtung mehr links als aufwärts. Bei der Pal- 
pation war der linke Rectus bis zur Nabelhöhe fest kontrahtert, 
darunter deutlich weicher. Lateralwärts vom linken Rectus war 
der Bauch in seinen oberen und mittleren Teilen bis etwas unter 
der horizontalen Nabellinie fest kontrahiert, darunter weich. Die 
Grenze war nicht scharf markiert (siehe Abb. 4). Die rechte Bauch- 
hälfte jetzt weich. Dagegen trat bei noch stärkerem Strom eine Ge- 
neralisierung der Kontraktionen auf, so dass die ganze obere Bauch- 
hälfte stark gespannt wurde und der Nabel gerade aufwärts verscho- 
ben wurde. Bei den stärkeren Strömen kontrahierten sich, auch ohne 
Berührung, die in der Wunde blossgelegten Teile des rechten Erectors 
spinae (der linke Erector wurde mit einem breiten Haken festgehalten). 


Hieraus geht hervor, dass kein Tumor gefunden wurde, 
sondern nur eine zirkumskripte seröse Meningitis, welche, 
wie bekannt, sich klinisch vom Bilde der Rückenmarksge- 
schwulst bisher nicht sicher unterscheiden lässt. Von gros- 
sem Interesse — nicht am wenigsten aus dem Gesichtspunkte 
der Niveaudiagnose — war es, zu beobachten, wie nach dem 
Abfliessen der ersten grossen Liquorquantität und beim Her- 
vortreten der Pulsationen zwei zystenähnliche Gebilde in dem 
spitzigen Winkel zwischen dem Rückenmark und bezw. der 
linken zehnten und neunten Wurzel gleichsam unter den Augen 
emporwuchsen. Von diesen war dasjenige der zehnten Wur- 
zel das weitaus grösste. Damit hatte der Befund des. radiku- 
lären Bandes links seine Erklärung erhalten, 

Nach dieser allgemeinen Darlegung des Falles möchte ich 
zu der speziellen Frage, welche seine Veröffentlichung be- 
rechtigt, übergehen, nämlich zu dem Problem der radikulären 
Innervation der Bauchmuskeln. Früher hat Verf. im An- 
schluss an zwei Beobachtungen die Annahme gemacht, dass 
der Obliquus internus hauptsächlich von der zehnten Dorsal- 
wurzel innerviert wird. Es scheint mir, als ob auch hier 
eine gewisse Stütze für diese Auffassung sich vorfindet. 
Wenn nämlich der Pat. hustete oder sich aus liegender Stel- 
lung aufzurichten versuchte, war eine augenfällige Verschie- 
bung des Nabels nach oben-rechts leicht festzustellen und von 
allen Beobachtern konstatierbar. Das Symptom lässt sich 
durch ein antagonistisches Uberwiegen des rechten Obliquus 
externus bei Parese des linken Obliquus internus erklären, 
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Dass dieses Gleichgewicht gestört war, kam auch auf andere 
Weise zum Vorschein, wie ich es nie früher gesehen habe. 
Bei der Untersuchung der drei Bauchreflexe sah man den 
oberen beiderseits sich sehr schwach, aber wie gewöhnlich 
auslösen, die beiden mittleren und der rechte untere fehlten 
vollständig. Dagegen trat mit auffallender Regelmässigkeit 
bei fleissig erneuten Prüfungen eine kräftige und langsame 
Verziehung des Nabels nach oben-rechts auf, wenn man die 
linke untere Bauchgegend reizte. Zu bemerken ist, dass nur 
diese Region des Bauches keine sensiblen Störungen aufwies. 
Wenn also eine gewisse Parese des linken Obliquus internus 
vorhanden war, ist es von grösstem Interesse zu finden, dass 
links ein radikuläres Band längs D,, und ein zystisches Ge- 
bilde bei der linken zehnten Dorsalwurzel (+ ein kleineres 
bei der entsprechenden neunten) als einzige ausgesprochene, 
mehr lokalisierte Befunde damit zusammentrafen. 

Denn über den anderen Symptomen hegt etwas Diffuses, 
welches sich mit der gefundenen serösen Meningitis im übri- 
gen vereinen lässt. Dem Anschein nach wenigstens. So die 
leichten Hypästhesien des Bauches rechts mit ihrer unschar- 
fen Grenze nach oben und ihrer Fortsetzung über den rech- 
ten Oberschenkel, beim Fehlen von Kompressionsanästhesien 
an den Füssen. So auch die Nachgiebigkeit der unteren Teile 
der Bauchmuskeln. Dass hier eine Herabsetzung des Tonus 
existierte, zeigten die ballonartigen Auftreibungen beim Bauch- 
pressen. Ob aber die Grenzen zwischen den oberen und un- 
teren Teilen lokaldiagnostisch verwertbar waren, muss dahin- 
gestellt bleiben. Zuerst schienen mir diese Grenzen ziemlich 
scharf zu sein, wie sie in der Abb. 1. eingezeichnet sind. Man 
findet aber, dass die Beschreibung der Befunde, welche bei 
einer anderen (Gelegenheit vorgenommen wurde, nicht exakt 
mit der Photo übereinstimmt. Endlich konnte ein gut pal- 
pierender Chirurg die Tonusdifferenz nicht verifizieren. Wenn 
man dazu berücksichtigt, dass keine elektrischen Störungen 
nachweisbar waren, so bleibt in dieser Hinsicht nicht viel 
zu lokaldiagnostischen Zwecken übrig. 

Als eine Stütze für die Wahrscheinlichkeit, dass der Obli- 
quus internus hauptsächlich von der zehnten Dorsalwurzel 
innerviert wird, hat der Fall seinen Wert, seine grösste Be- 
deutung liegt jedoch in dem Resultat der erperimentellen Rei- 
zung der vorderen achten Dorsalwurzel intradural. Diese wur- 
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de, wie aus dem Operationsbericht hervorgeht, so ausgeführt, 
dass die achte gemischte Wurzel links bei ihrem Austritt aus 
der Dura aufgesucht wurde. Von hier ab wurde intradural 
die vordere Wurzel nach oben verfolgt und in einer Aus- 
dehnung von ca. 1,5 cm vorsichtig von ihrer Umgebung mit 
einem Schielhaken gelöst. Durch einen Catgutfaden hielt man 
die Wurzel in einer freien Lage, so dass die Elektrode sie 
allein berühren konnte. Krause’s sterilisierbare Knopfelektrode 
ist dazu sehr dienlich. Man gebrauchte faradische Ströme 
von der schwächsten bis zu grösseren Stärken. 

Bei allerschwächstem Strom sah man nur eine bandförmige, 
ungefähr 2—3 cm breite, Kontraktion des homolateralen Obli- 
quus externus, in der Richtung vom lateralen Teil des Тһоғал- 
randes (9.—10. Rippe) zum Nabel hin verlaufend. Keine Na- 
belverschiebung. Wenn man nun den Strom etwas verstärkte, 
wurde diese bandförmige Kontraktion auffallend markiert, stark 
gegen den Zustand der übrigen Muskulatur kontrastierend, 
und verbreitete sich mehr medial-abwärts mit beibehaltener 
Richtung. Dabei verschob sich der Nabel mehr nach links als 
aufwärts. Man fühlte den linken Rectus bis zum Nabel fest 
kontrahiert, darunter deutlich weicher. Lateralwärts vom Rectus 
war die Bauchwand im oberen und mittleren Teile bis etwas 
unter der horizontalen Nabellinie fest kontrahiert, darunter 
weich. Die Grenze war nicht scharf ausgeprägt. Die rechte 
Bauchhalfte blieb weich. Bei (fehlerhaft) noch stärkeren Strö- 
men trat eine feste Kontraktion der oberen Bauchhälfte bei- 
derseits auf, und der Nabel verzog sich stark gerade auf- 
wärts. 

Dieses Experiment scheint mir von Bedeutung zu sein und 
ist, soviel ich weiss, nicht vorher beschrieben worden, denn 
der bekannte OPPENHEIM’sche Versuch geschah extradural. In 
diesem Zusammenhang nehme ich von einer Kritik seines Ex- 
periments Abstand, nur die Resultate meiner früheren, ähn- 
lichen Experimente mögen kurz skizziert werden. 

Bei der Reizung der siebenten Dorsalwurzel intradural ver- 
schob sich der Nabel nach oben und ein wenig homolateral- 
wärts. Der gleichseitige Rectus war bis zur Nabelhöhe fest 
kontrahiert, lateralwärts davon aber nur ein kleiner Teil der 
Bauchwand mit von oben-lateral nach unten-medial verlaufen- 
dem unterem Rand und von solcher Breite, dass der Bauch 
in der Nabelhöhe weich verblieb. Bei der Reizung der sech- 
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sten Dorsalwurzel intradural ging der Nabel gerade aufwärts, 
eine Kontraktion des ersten und zweiten Segments des gleich- 
seitigen Rectus trat ein, im übrigen war keine Wirkung auf 
die Bauchmuskulatur nachweisbar. Beistehende Abb. 2, 3 
und 4 sollen diese Verhältnisse veranschaulichen, wobei sie 
die Effekte der Reizungen bezw. der 6., 7. und 8. Dorsal- 
wurzel darstellen. 

Es ist einleuchtend, welche Bedeutung diese Beobachtun- 
gen für die Frage der segmentalen Innervation der Bauch- 
muskeln haben können. 
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Über Aszites bei Leberzirrhose. 


Besonders mit Rücksicht auf die Patogenese und auf die Beurtcilung der 
TALMA-MORISON schen Operation. 


Von 


M. SIMON. 


Das Auftreten von Aszites hat immer bei der Prognosestel- 
lung einen üblen Ruf gehabt. Abgesehen von Fällen mit 
Bauchfelltuberkulose sind die meisten der mit der quälenden 
Bauchwassersucht behafteten Kranken zu einem unaufhaltsam, 
oft sehr rasch, nahenden Tode verurteilt. Besonders ist dies 
der Fall gewesen bei der Laénnec’schen Zirrhose der Leber. 

Mit grossen Hoffnungen wurde anfangs die 1895, 1896 
angegebene TaımA-Morıson’sche Operation begrüsst. Durch 
Öffnung neuer Kollateralbahnen für das Blut des Portasys- 
tems sollte das zur Aszitesbildung führende Hindernis in 
der Leber umgangen werden können. In immer wachsender 
Zahl wurden operierte Fälle mit glücklichem Ausgang ver- 
öffentlich. Die Operation wurde experimentell geprüft; In- 
dikationen, Operationsmetoden, Folgen der Operation wurden 
in sehr vielen Publikationen auseinandergesetzt. (Näheres 
über die Historik der Operation siehe z. В. bei BUuNGE, 5. 
WurtE, BIRCHER.) 

Nach etwa 10 Jahren konnten die Operationsresultate in 
grösseren Zusammenstellungen einigermassen überblickt wer- 
den. Die statistischen Ergebnisse waren für die Operation 
nicht gerade günstig (OETTINGER 1904, MonProrIT 1904, BUNGE 
1905). Die Zahl der »Heilungen» ist zwar recht hoch gewe- 
sen (Bunar 30%, Monprorit 35%) was aber an Bedeutung ver- 
егі, wenn man die sogenannten »Heilungen> in den Original- 
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mitteilungen durchmustert. (vgl. S. 67—68.) Auf der ande- 
ren Seite ist die Mortalität sehr hoch gewesen (35 %, ALEXAN- 
DRE, 107 Omentopexien, 1903; 44%, OETTINGER, 245 Fälle, 1904). 
Durch Abrechnung der Todesfälle, die in 2—3 Wochen auf die 
Operation folgen, wird die Operationsmortalität natürlich her- 
untergepresst (bis auf 10 %, Jones, 1907; 22 %, OETTINGER, 1904); 
ohne weiteres bezeichnet dieser die in 5 Wochen gestorbenen 
als schlecht ausgewählte Fälle. 

Drohende Zwischenfälle, Delirien etc. nach der Operation, 
sind auf den Wegfall der antitoxischen Leberwirkung auf 
das Portablut zurückzuführen. 

Kein Wunder, dass manche Kliniker während der letzten 
10 Jahre sich gegen die Operation mehr oder weniger ableh- 
nend gestellt haben. Waren ja doch nicht so wenige Aszites- 
fälle bei Leberzirrhose und bei anderen Lebererkrankungen 
bekannt, wo der Aszites ohne TarmA-Morıson’s Operation 
verschwunden war, 

An Anhängern der Operation hat es doch niemals gefehlt. 
Fast jedes Jahr hat eine Anzahl Mitteilungen günstiger Re- 
sultate gebracht. Bei guter Auswahl der Fälle wird die Ope- 
ration in der Regel von den Verfassern als ein oft wirksames 
Mittel bezeichnet, obgleich der palliative Charakter dersel- 
ben hervorgehoben wird. Ев. fehlt doch nicht an Autoren, 
die der Blutableitung einen günstigen Einfluss selbst auf den 
zirrhotischen Prozess zuschreiben (ROLLESTON, TURNER в. Sei- 
te 4.) Die toxischen Nachwirkungen der Operation scheinen 
immer vorübergehend gewesen zu sein. 

Die Patogenese des Aszites ist noch eine Streitfrage, die für 
die Bewertung der Operation aufgeklärt zu werden braucht. 
Durch Prüfung der diesbezüglichen Literatur und mit Hilfe 
meines Materials will ich zuerst diese Frage zu beleuchten 
versuchen. 

Die bisherigen Operationsstatistiken sind meines Erachtens 
gar nicht geeignet, zu einem sicheren Urteil über die Operation 
zu führen: darum habe ich im Folgenden die Statistik weiter 
bearbeitet. 

Die Bewertung der Tatma-Morison’schen Operation leidet 
ausserdem an dem Fehlen einer notwendigen Voraussetzung. 
In keiner der diesbezüglichen Arbeiten habe ich einen Ver- 
gleich gefunden zwischen dem Verlauf grösserer Gruppen von 
operierten und nicht operierten Fällen. 15% der Ausgang der 
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nicht-operierten Fälle, die für Operation giinstig scheinen, schlech- 
ter, besser oder ebenso gut wie in den operierten Fallen? 

Der Schwierigkeiten, diese Frage zu beantworten, bin ich 
mir bewusst. Ich habe doch gedacht, dass eine Zusammen- 
stellung operierter und genau untersuchter nicht-operierter 
Fälle von Nutzen sein könne, um die einzuschlagende Tera- 
pie der verschiedenen Gruppen von Aszitesfällen leichter als 
jetzt finden zu können. 

Für Überlassung des Materials und Förderung der Arbeit 
bin ich den Herren Professoren J. G. Еракех, I. HOLMGREN, 
Н. С. Jacosæus und G. HEDRÉN samt dem Oberarzt І. HEDENIUS 
zu grossem Dank verpflichtet. 


КАР. I. 
Über die Patogenese des Aszites bei Leberzirrhose. 


Drummond und Mortson sahen die Entstehungsursache des 
Aszites in einem durch die Leberkrankheit verursachten Strom- 
hindernis des Portakreislaufs — eine natürliche Voraussetzung 
der Operation. Diese Ansicht wird aber von manchen Auto- 
ren nicht geteilt. 

TaımA selbst betrachtet diese Aszitesursache als selten 
vorkommend. Er glaubt an Hydrops inflammatorius peritonei 
als selbständige, wenigstens bei Kindern gewöhnliche Krank- 
heit, und dies aus sehr schwachen Gründen: z. B. relative Leu- 
kozytose (ohne Ziffernangaben) und Diagnose ex juvantibus, 
wobei er die Fälle als Hydropsfälle rechnet, die durch Ruhe, 
Laparocentesen о. dgl. aszitesfrei werden; wegen einer gleich- 
zeitigen Infektionskrankheit rubriziert er ohne weiteres den 
Aszites als inflammatorisch. In seinen sehr unvollständigen 
Krankengeschichten ist Herzschwäche als Aszitesursache nicht 
berücksichtigt. In der anglo-amerikanischen Literatur wird 
weiter viel von Hare Wuite’s Ansichten über Aszites gere- 
det. Dieser Verfasser behauptet (1892), »wenn ein Aszites- 
fall mit Leberzirrhose so lanye lebt, dass eine zweite Bauch- 
punktion nötig wird, ist es im höchsten Grade wahrscheinlich, 
entweder dass die Diagnose unrichtig ist oder dass es jeden- 
falls eine andere Ursache als die Zirrhose gibt, den Aszites 
zu erklären. In 34 sezierten Fällen hatte Wu. gefunden, 
dass alle mehr als einmal punktierten Fälle an chronischer 
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Peritonitis oder Perihepatitis litten; 24 Fälle von Zirrhose 
ohne Peritonitis starben alle nach einer oder nach keiner 
Punktion. H. CAmpBELL Тномѕом (1901) glaubt wie Wu., dass 
der Aszites, der nur auf der Zirrhose beruht, fast immer ein 
terminales (fatal) Symptom, eine Folge eines toxischen Zu- 
standes, ist; auf der anderen Seite dass der mit Zirrhose gleich- 
zeitige Aszites, der nicht direkt auf jener beruht, oft tem- 
poräre Besserungen und nicht selten Heilungen zeigt. 

Wenn diese Verfasser Recht hätten, dann könnte das Ab- 
leiten des Portablutes von der Leber keinen unmittelbaren Ein- 
fluss auf die Aszitesbildung haben. Tu:s Erklärung günsti- 
ger Talma-Operationsresultate: Obliteration der Peritonealhöhle, 
ist nämlich durch die Erfahrung widerlegt. Nicht wahr- 
scheinlicher ist die von ROLLESTON-TURNER angeführte Hypo- 
tese, gemäss welcher die faktische Bildung von Kollateralen 
nur so wirke, dass teils die Leber leichter eine kleinere als 
eine grössere Blutmenge entgiften könne, teils die bessere 
Nutrition für das Leberparenchym günstig sei. Die (hypo- 
tetische Aszitesursache:) Toxämie sollte dadurch reduziert 
werden. Diese durch keine Tatsachen gestützte Ansicht ist 
aber fast ausschliesslich teleologisch; sie kann nur erklären, 
wie die Kollateralen günstig wirken können; nicht aber wie 
sie entstanden sind. 

Eine mechanische Behinderung des Abflusses des Porta- 
blutes erklärt aber die Bildung der Kollateralen, die nach 
ihrer Entstehung günstig ableitend wirken. Grosse Kollate- 
ralen sind gefunden in vielen Fällen, wo bei hochgradiger 
Leberzirrhose kein Aszites gebildet wurde oder ohne Opera- 
tion schwand (EICHHORST, BKAHMACHARI, CASTAIGNE, EHRET, 
MOoRISON-DRUMMOND, TALMA, CURSCHMANN, ÜHAUFFARD, Boco- 
JALEWSKI u. a.) Nach gelungener Talma-Operation sind neu- 
gebildete Kollateralen und Schwund des Aszites vielmals 
sicher nachgewiesen worden (Beispiele Seite 48.) 

Die Entlastung des Leberkreislaufs kann natürlich auf die 
Leberfunktionen günstig wirken und vielleicht dem Fortschrei- 
ten der Zirrhose entgegenwirken. Auch auf diese Weise, 
nicht nur rein mechanisch, kann also die Kollateralbildung 
bei Aszites nützlich werden. 

HALE WHITE und seine Nachsager haben die obenerwähnte, 
nicht berechtigte, für die toxämische Teorie günstige Schluss- 
folgerung gezogen: auch wenn es in grösseren Serien stimmen 
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sollte, dass die länger dauernden Aszitesfälle immer peritoniti- 
sche Veränderungen zeigen, ist es ja sehr wohl möglich, dass 
der Aszites doch eine Folge nicht der Peritonitis, sondern nur 
des Zirkulationshindernisses wäre. Gerade die langwierige Flüs- 
sigkeitsansammlung oder die Punktionen derselben können die 
Peritonitis hervorgebracht haben; vielleicht kann dieser dann 
zur Aszitesbildung mitwirken; oder die Peritonitis kann die 
Folge einer mit der Zirrhose gleichzeitigen Krankheit sein; 
vielleicht sehen wir die »reinen> Zirrhosen nur bei kurzdauern- 
den Aszitesfällen, weil die unkomplizierten Zirrhosen eine sehr 
kurze Lebensdauer nach dem Entstehen des Aszites haben, 
kürzer als in den Fällen, die bei Leberzirrhose und einer an- 
deren Krankheit Aszites bekommen. 

Gegen Peritonitis chr. als Aszitesursache spricht weiter 
ein Fall von TALMA, mit Leberzirrhose, ohne Aszites, aber 
mit starker Verdickung des Peritoneum: die Aszitesfreiheit 
liess sich durch grosse Kollateralen natürlich erklären. 

Gegen die mechanische Teorie — Hindernis des Portakreis- 
laufs — werden einige wenigstens bei oberflächlicher Betrach- 
tung schwerer wiegende Argumente als diejenigen Hare WurtE's 
angeführt von z. В. Елвке 1909, Krorstock 1911, wodurch 
die »toxische» Theorie, meines Erachtens ohne Grund, viele 
Anhänger erworben hat. 

a) Ein chronischer Verschluss der Portavene führt oft nicht 
zur Aszitesbildung. K. gibt doch zu, dass die Bedingungen 
der Stauung verschieden sind, auf der einen Seite bei Leber- 
zirrhose, mit Hindernis am Ende der Strombahn, und auf der 
anderen Seite bei Obliterationen des Stammes der Pfortader. 
Wahrscheinlich hat die Erklärung in Umser’s Fall eine all- 
gemeine Gültigkeit: die alte Obliteration der Portavene war 
dadurch kompensiert, dass der Blutstrom durch spontan ent- 
standene Kollateralen in ausgebreiteten Adhærenzen abgeführt 
wurde; Aszites trat erst 2 Monate ante mortem auf, als meh- 
rere Portaäste akut thrombosiert wurden: die früher ausge- 
bildeten Kollateralen waren jetzt nicht ausreichend. 

b) Ein experimenteller Portaverschluss soll nicht zu Aszites- 
bildung führen. Bei rascher, einmaliger Unterbindung star- 
ben die Tiere rasch (z. В. CASTAIGNE) unter blutigen Durch- 
fällen, ohne Aszitesbildung. Dagegen ist u. a. einzuwenden, 
dass in diesen Fällen die Zeit zur Aszitesbildung zu kurz 
gewesen sein kann; bei Menschen, die eine Zeit nach akutem 
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Verschluss überleben, tritt Aszites nicht selten auf (vgl. auch 
die Experimente von Kusnetzow, siehe unten!) Bei allmäh- 
licher Unterbindung in mehreren Sitzungen haben CLAUDE BERN- 
ARD u. а. keinen Aszites gesehen. Experimentatoren aus jüng- 
erer Zeit: Iro, Omi, TILMANN, KUSNETZow, konnten nur nach vor- 
hergehender Omentofixation ein Überleben der Tiere erzielten. 
Iro und Omi erklären die Erfolge der älteren Autoren damit, 
dass diese nicht aseptisch operiert haben und damit breite 
Verwachsungen mit neuen Gefässbahnen geschaffen haben. 

Aus den Experimenten ist eine Stütze der mechanischen 
Teorie darin zu finden, dass die nach Omentofixation überle- 
benden Tiere aszitesfrei bleiben und eine Ausbildung von 
Kollateralbahnen zeigen, die neue Wege für das Portablut 
ausmachen. 

Kusnetzow (01) hat nach Omentofixation eine doppelte Li- 
gatur der Vena porta gemacht: eine totale im mittleren Teil 
und eine unvollständige in der Nähe der Leberpforte. »Die 
ersten Tage ist der Hund niedergeschlagen, leidet an blutigen 
Durchfällen und Aszites, erholt sich aber bald wieder.» Hier 
ist zum ersten mal Aszitesbildung nach experimenteller Porta- 
Unterbindung angeführt; nach Ausbildung von Kollateralen 
schwand aber der Aszites wieder. 

с) Auch bei beginnender Zirrhose kann man Aszites finden. 
Dies braucht aber nicht gegen die mechanische Teorie zu spre- 
chen: K. stützt sich auf operierte Fälle, wo die Leber für 
Inspektion und Palpation wenig verändert war. LENZMANN hebt 
hervor, dass in solchen Fällen kleinere zirrhotische Prozesse 
im Inneren der Leber doch ein Stromhindernis abgeben können; 
auch ist es schwer auszuschliessen, dass eine Herzschwäche 
zusammen mit den leichten Leberveränderungen den Aszites 
hervorgebracht hat. Auch wenn die Ansicht von KRETZ über 
der patologischen Anatomie der Leberzirrhose richtig ist, kann 
dieselbe eine Erklärung gewähren, die natürlicher scheint als 
die Toxämie als Aszitesursache. Nach Krerz ist die Leberzirr- 
hose »ein herdweise localisierter, rezidivierender, chronischer 
Degenerationsprozess mit eingeschobenen Regenerationen des 
Parenchyms. Diese Regeneration findet schon in den früh- 
esten Stadien einer Zirrhose statt; schon in den Fettlebern 
der Alkoholisten findet KRETZ einen beginnenden Umbau des 
Lebergewebes mit Intervallierung jungen Leberparenchyms. 
Durch den Umbau der Leber und des Kapillarsystems (nicht 
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durch schrumpfendes Bindegewebe) wird nach K. die Porta- 
zirkulation behindert: die Acini mit den Zentralvenen wer- 
den allmählich zerstört; dazu werden die Kapillarbahnen in 
den neugebildeten Zellinseln bedeutend verlängert. 

Da dieser Umbau schon sehr früh einsetzt, kann der As- 
zites nach Kretz schon bei makroskopisch wenig veränderten 
Lebern einsetzen; wo eine leichte Tendenz zu Herzinsuffi- 
zienz sich findet, wird selbstverständlich die Aszitesbildung 
noch mehr begünstigt. 

d) Bet Leberzirrhose findet man nicht immer überfüllte Ka- 
pillaren im Wurzelgebiet der Vena porta; Zirrhosefälle können 
mut oder ohne Aszites verlaufen. 

Diese Tatsachen können sehr wenig beweisen. Auch wenn 
die mechanische Teorie richtig wäre, kann ein gutes Verhält- 
nis zwischen Stromhindernis und Herzkraft bewirken, dass 
weder Aszites noch grobe Kollateralen, noch sichtbare Stauung 
entstehen. Dass Aszites bei fehlender Ausbildung von Kolla- 
teralen entsteht, stützt ja gerade die mechanische Teorie. Kol- 
lateralen bilden sich nicht bei jedem Stromhindernis aus. 

Die übrigen, von KLopstTock u. a. angeführten Gründe ge- 
gen die mechanische Teorie, sind auch leicht wegzuerklären. 
Verschwinden des Aszites spontan oder nach Punktionen 
spricht nicht gegen mechanisches Hindernis; es kann durch 
Ausbildung von Kollateralen stattfinden; auch durch Hebung 
des Circulus vitiosus, der zur Aszitesbildung bisweilen beige- 
tragen hat (siehe Seite 49). Als guter Grund für die mecha- 
nische Teorie wird dagegen vielerseits das unwidersprechliche 
Verschwinden des Aszites in vielen Fällen nach TALMA- 
Operation, gleichzeitig mit der Ausbildung von Kollateralen 
angeführt (Fälle von z. В. AprasuAanov, Вахвв, Corson, Küm- 
MELL, GRissow, Morison, NEUMANN, Pat, Scurassi, TALMA, WELP). 
In vielen dieser Fälle ist der Aszites in den ersten Wochen 
nach der Operation wiedergebildet worden; gleichzeitig mit der 
Ausbildung von sichtbaren Kollateralen ist er aber allmählich 
verschwunden. In mehreren operierten, nachher sezierten Fäl- 
len hat man Vergrösserung auch der inneren, subserösen Kolla- 
teralen und kolossale Venenbildung im Netze gefunden. Die 
günstigen hygienischen Verhältnisse während der Krankenhaus- 
zeit wirken wohl günstig auf die Leberkrankheit. In vielen 
Fällen hat doch die Aszitesfreiheit auch nach dem Wiederauf- 
nehmen der alkoholistischen Gewohnheiten fortgedauert. 
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Wenn der Aszites nach Talmaoperation schwindet, ehe 
Kollateralen sich haben ausbilden können, ist das kein Be- 
weis gegen die mechanische Teorie. BoagoJALEwskI, KLop- 
STOCK u. а. führen zwar an, dass die Ableitung des Blutes 
durch Kollateralen keine Rolle beim unmittelbaren Schwin- 
den des Aszites spielen kann. Aber teils kann es in vielen 
Fällen schwer sein, die kleine nach der Operation ange- 
sammelte Aszitesmenge nachzuweisen (Druckempfindlichkeit 
u. s. w.), die also bis zur Ausbildung der Kollateralen latent 
bleibt, teils kann die Operation bessere Druckverhältnisse 
im Bauche wiederherstellen, wodurch für die ersten Wochen 
eine grössere Ansammlung des Aszites verhindert wird — 
Aufhören eines Circulus vitiosus —; auch kann die kurz 
nach der Operation vielleicht grössere Resorption der peri- 
tonealen Wundflächen im Anfang die vermehrte Funktion 
der Kollateralbahnen ersetzen. Der ebengennante Circulus 
vitiosus ist wahrscheinlich ein Analogon zu der bei gros- 
sen Beinödemen bekannten Tatsache, dass die Ödeme durch 
Kompression der Abflusswege ein Hindernis der Besserung 
selbst ausmachen. So wie eine kurze Anwendung von SAUTH- 
күз oder CurscumManns Odemkanüle den Schwund hartnäcki- 
ger Beinödeme bisweilen einleitet, so kann ein Ablassen 
einer nur kleinen Aszitesmenge auch hier den Circulus vitio- 
sus brechen. Ein grosser Aszites kann durch Portakompres- 
sion die Zirkulation direkt erschweren. Weiter wird das 
Zwerchfell durch den hohen intraabdominalen Druck hinauf- 
gedrängt und dessen Bewegungen erschwert, wodurch die zir- 
kulationsbefördernde Kompression der Leber bei der Inspira- 
tion wegfällt. Eine Aufhebung dieser ungünstigen Momente 
kann eine Resorption des Aszites bewirken. 

Zusammenfassend hebt KLorstock hervor, dass eine Porta- 
stauung nicht allein der massgebende Faktor für die Entsteh- 
ung des Aszites ist und dass den inflammatorischen Pro- 
zessen eine grössere Rolle zukommt, als ihnen gewöhnlich zu- 
gewiesen wird. Die wichtigste Ursache, dass der Aszites ent- 
weder Jahre hindurch existiert oder bis zum Tode ausbleibt 
oder erst ante mortem einsetzt, soll nach K. nicht im Grade 
der Zirkulationsstörung zu suchen sein, sondern im Auftreten 
oder Fehlen von peritonitischen Veränderungen. 

Die Anhänger der mechanischen Teorie haben z. В. in Sixc- 
LAIR WHITE einen nicht allzu einseitigen Fürsprecher. Er 
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bekämpft einige der oben angeführten Gründe gegen die me- 
chanische Teorie und betont, dass die grossen Anastomosen 
bei Autopsien nach Talma-Operationen beweisen, dass die 
Stauung der wichtigste Faktor für die Entstehung des As- 
zites bei Leberzirrhose ist — was aber andere Aszitesur- 
sachen, z. B. Toxämie im Endstadium einer Zirrhose keines- 
wegs ausschliesst. In der Regel entsteht der Aszites nach 
SINCLAIR WHITE folgendermassen: 

In der progressiven Zirrhose gibt es eine immer wachsende 
Störung im Gleichgewicht zwischen peritonealer Effusion und 
peritonealer Absorption: aus kleinen Ursachen, z. B. Erkäl- 
tung, Diätfehler, wird die Störung einmal so stark, dass As- 
zites gebildet wird; dann werden bald die Exkursionen des 
Zwerchfells verhindert, wodurch die peritoneale Absorption 
noch mehr eingeschränkt wird. 

Vielleicht kommt diese Erklärung der Wahrheit näher als 
die anderen bisherigen Hypothesen. 

Mit Bezugnahme auf einige von S. Wu. nicht berücksichtigte 
Tatsachen erlaube ich mir die Hypotese etwas weiter aus- 
zubauen und zu verändern. 

Die Faktoren, die bei Leberzirrhose aszitesbegünstigend 
wirken können, sind: 

1) Behinderung des Portakreislaufs durch mechanische Hin- 
dernisse in den Portabahnen. 

2) Behinderung der Aufnahme des Leberblutes im rech- 
ten Vorhof; Abnehmen des arteriellen Druckes. 

3) Abnehmen der respiratorischen Kompressionswirkung auf 
der Leber. 

4) Einschränken der Absorption der schon gebildeten Peri- 
tonealflüssigkeit und derer Weiterbeförderung. 

5) Nephritischer Hydrops. 

6) (Vermehrte Exsudation von kranken Peritonealoberflächen) 

7) (Toxämischer Hydrops, durch die Leberveränderung verur- 
sacht). 

Ad mom. 1: auch wenn die noch allgemein anerkannte, 
alte Teorie von Abschnürung und Verödung der Lebergefässe 
durch Bindegewebsschrumpfung unrichtig wäre, kann die Be- 
hinderung der Zirkulation durch Verlängerung und Verenger- 
ung der Gefässbahnen (Krerz) stattfinden (Vgl. 8. 47). 

Ad mom. 2: Eine auch nur leichte Herzinsuffizienz aus ver- 
schiedenen Ursachen spielt für das Entstehen des Aszites bei 
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Leberzirrhose eine nicht zu unterschätzende Rolle (LENZMANN), 
was ja natürlich ist, wenn man bedenkt, dass jede Stauung 
in der rechten Herzhälfte eine Erschwerung des Portakreis- 
laufs bewirken kann; eine Senkung der Herzkraft muss auch 
ein Sinken des am Portakreislauf wirkenden vis a tergo zur 
Folge haben, was die Bedeutung der oben angeführten Strom- 
hindernisse steigert. | 

Bei Senkung des Zwerchfells wird die untere Hohlvene ab- 
geknickt (EPPINGER); bei bestehendem Aszites wird ihre Zir- 
kulation erschwert, wodurch die Kollateralen wenig brauch- 
bar werden können, die in die Vena cava inf. führen. Jede 
Kollateralzirkulation wird selbstverständlich durch Herz- 
schwäche behindert. 

In einer nicht unbeträchtlichen Zahl von Fällen hat der 
Aszites kurz nach einer Hæmatemese oder Darmblutung ein- 
gesetzt; so in 8 meiner 57 Leberzirrhosen, in noch 5 meiner 
anderen Aszitesfälle und in manchen der Talma-operierten 
Fälle (z. В. Bunce Nr. 2, 6, 12; GoETJES 8; FRANK 1.) 

Dies kann zwar ein zufälliges Zusammentreffen zweier 
Symptome sein, aber es scheint mir wenigstens nicht unmög- 
lich, dass ein Kausalzusammenhang bestehe. Die Blutung 
kann wohl mit dem Allgemeinzustand auch die Herzkraft so 
herabsetzen, dass diese das mehr weniger hochgradige Zirku- 
lationshindernis der zirrhotischen Leber nicht länger kom- 
pensieren kann und zwar auch ohne eine organische Herzkrank- 
heit. Noch ehe die Atrophie so weit hervorgeschritten ist, 
dass sie allein zu Aszites führen kann, könne also eine von 
der Zirrhose abhängige Blutung das auslösende Moment aus- 
machen. 

Wenn das Hindernis der Leber in beträchtlichem Mass 
durch Ösophaguskollateralen umgangen war, dann könnte 
möglicherweise eine ausgiebige Thrombosierung nach einer 
Varixblutung zu einer Verschlimmerung der Zirkulation bei- 
tragen, z. B.in solchen Fällen, wo der Kollateralkreislauf vor 
der Blutung an die Grenze seiner Leistung nahe gekom- 
men war. | 

Ad mom. 3: Normalerweise wirkt die Respiration nicht nur 
durch rhytmische Ansangung begünstigend auf die Leberzir- 
kulation; weil die Lebervenen oberhalb des Zwerchfells in 
die Vena cava einmtinden (Hasse), weicht das Blut durch die 
Lebervenen aus, wenn die Leber bei jeder Inspiration wie ein 
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Schwamm komprimiert wird (EPPINGER). Eine Einschrän- 
kung der Beweglichkeit des Zwerchfells ist ausser bei habi- 
tueller Kostalatmung. bei schon bestehendem Aszites und bei 
Meteorismus auch bei langdauernder linker Seitenlage denk- 
bar. Nach Ерріхакк wird bei Seitenlage die untere Diaph- 
ragmahälfte passiv durch den höheren abdominalen Druck 
mehr nach oben geschoben; bei Kontraktion macht die höher 
liegende Hälfte kleinere Exkursionen als die untere. Also 
wird die rechte Zwerchfellhälfte, die besser leberkomprimie- 
rend wirken kann, bei Jangdauernder linker Seitenlage sich 
weniger ausgiebig bewegen, was vielleicht in einigen Fällen 
zu einer Leberstauung beitragen kann. 

Eine eingeschränkte Abdominalatmung kommt bei Bettruhe 
mit erhöhtem Oberkörper zu Stande (Моххо) und auch bei 
habitueller Mundatmung (Ерріхвек), alles also event. indirekt 
aszitesbegünstigende Faktoren. 

Ad mom. 4: Die bei Leberzirrhose oft gefundenen peritoni- 
tischen Verdiekungen und Adhwsionen können die Absorp- 
tion des Peritoneum herabsetzen, und so dem Verschwinden 
des schon gebildeten Aszites entgegenwirken, wenn genügend 
grosse Peritonealfldchen beteiligt sind. Bei Forlaninibehand- 
lung sieht man ja sehr oft, dass eine Verdickung der Pleura- 
blätter die Aufsaugung von Gas und Exsudat in hohem Grade 
zu erschweren scheint. Eine dicke perihepatitische Schwiele, 
die sich ja nicht selten bei Leberzirrhose findet, kann viel- 
leicht mechanisch eine Jeberstauung begünstigen (BÄUMLER). 
Ein Wechsel der Resorptionstihigkeit des Peritoneum kann 
natürlich stattfinden; bei fehlenden sichtbaren Veränderungen 
ist aber diese Möglichkeit schwer abzuschätzen. 

Ad mom. 5: Ein allgemeiner nephritischer Hydrops kann 
die erste Ursache eines Aszites sein, der dann bei bestehen- 
der Leberzirrhose wohl fortdauern kann, auch wenn der Hyd- 
rops aus anderen Körperteilen schwindet. Solche seltene Fälle 
können wohl gewöhnlicherweise klinisch leicht von den übri» 
gen getrennt werden. 

Ad mom. 6: Die Fälle, wo eine peritonitische Exsudation, 
eine Peritonitis, zu Flüssigkeitsansammlung im Bauche führt, 
dürfen nicht zu den. Aszitesfällen gerechnet werden, wie es 
doch viele Forscher tun, auch beim Besprechen des Zirrhose- 
Aszites. (senau genommen, sind ja keine Fälle mit ent- 
zündlichem Erguss als Aszitesfälle zu betrachten; klinisch 
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muss man sich wohl damit begniigen, alles Bauchwasser als 
Aszites zu bezeichnen, was nicht durch die Beschaffenheit 
der Flüssigkeit oder durch andere klinische Entzündungssymp- 
tome sich als wirklich peritonitisch dokumentiert. — 

Ad mom. 7: Vgl. 5. 45—46 und S. 57: Gründe gegen HALE 
ХҮнттев Ansichten. | 

Um unter diesen Faktoren die wichtigsten herausfinden und 
dadurch die Patogenese-Frage beleuchten zu können, habe ich 
meine 57 Fälle von Laënnec'scher Zirrhose mit Rücksicht auf 
die Umstände durchgesehen, die auf das Entstehen des Aszites 
in diesen Fällen eingewirkt haben können. Nur die Fälle 
sind hier berücksichtigt, wo eine Sektion die Diagnose sicher- 
gestellt hat. 

In der ersten Gruppe, Tab. I, sind 9 sezierte Fälle zusammen- 
gestellt, die untereinander darin ähnlich waren, dass beim Ent- 
stehen des Aszites keine Herzinsuffizienz, keine Peritonitis ` 
nachgewiesen werden konnte. Überhaupt sind in diesen Fäl- 
len keine aszitesbefördernde Komplikationen der Leberzirrhose 
zu der Zeit gefunden, als die Aszitesbildung einsetzte. 

Was das Stadium der Zirrhose betrifft, ist die Leber in 7 
Fällen bei der Sektion als atrophisch bezeichnet. In einem 
der übrigen Fälle ist die »Hypertrophie: durch Fettintiltra- 
tion erklärt; peripher in den Acini fanden sich bei mikro- 
skopischer Untersuchung :kräftige Bindgewebszüge:. Ob die 
Leber im »hypertrophischen Stadium» einer atrophischen Zirr- 
hose sich befand, oder ob sie zu einer der umstrittenen For- 
men der immer hypertrophischen Zirrhosen gehörte, muss dahin- 
gestellt bleiben. Wie wohl die meisten neige ich mehr der An- 
sicht zu, dass die Mehrzalıl der grossen Lebern mit Aszites ein 
früheres Stadium der La#nnec’zirrhose ausmachen. Die Leber 
war bei Lebzeiten als sharte, kleinknotige Resistenz» palpabel. 
Im neunten Falle ist die Leberresistenz als sderb, vielleicht 
etwas uneben; bezeichnet. Trotzdem findet man bei der Sektion 
eine fettdegenerierte grosse Leber. Die »derbe: Beschaffenheit 
dürfte also eine Bindegewebsvermehrung voraussetzen. 

In 6 Fällen ist beim Entstehen des Aszites Ikterus vorhanden 
gewesen, darunter in den zwei Fällen mit vergrösserter Leber. 

In allen 9 Fällen sind bei der Sektion oder früher Kolla- 
teralen zwischen dem Porta- und dem Cavasystem nachgewiesen. 

In 5 Fällen hat die Stauung im Portasystem zu Blutungen 
in den Digestionskanal geführt. 
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Tab. I. Sezierte Aszitesfälle bei Leberzirrhose, wo ausserdem keine 
Aszites nach- 








| Alter b. GE Stadium der Bei dem Entst. des Asz. vorhan- ` 














Nr. ‘Genus. Entsteh. | ee Airrhose bei dene oder fast gleichzeitige | 
| | d. Asz. | SEIDEL der Sektion Sympt. й 
| | 
| | | | | 
116, g D2 Potus ‚Atroph. | Bluterbrechen: Ikterus | 
139 | o 94  ı Potus Leber gross. aber: Ikterus: abwechselnd Obstip. und | 
| | дег), vielleicht Піаггһос | 
| | | auch uneben;| | 
| '  Fettdegenera- | | 
| = | tion | 
154 | с” Di ` Potus Atroph. | Ikterus. Obstipation; hochgradige 
| | | Anämie | 
| S | | ы, 
iz, © 41 | Potus 'Atroph.(»bedeut- | Blutbrechen, Darmblutung, Ikte- | 
E | end verklei- | га 
| nert: ) | 
| | 
4 g 63 | Potus, nicht Atroph. Blutbrechen | 
| | hochgradig, | | 
| Ä Айт. (Z 1x2 der! Obstipation: dvsp. Beschwerden: | 
145 с? 54 | Potus | Grösse) Albuminurie: alle. Mattigkeit: ` 
| | Erbrechen: leichte Albuminurie | 
Lu с” 51  : Potus? | Atr. Obstipation: kleine Fussödeme: 
| | | leichte Nephritis 
148. of 30 | Potus Pere шш S Mon. vor dem Asz. Kräftever- 
| massenhaft | fall, Ikterus, Mesogastralgien, ` 
| Fett: peripher Nasenbluten; Nephritis; keine 
| | in den Аси Odeme. | 
| reichlich Binde- | 
| | | gewche | 
166 7 | 39 Malaria, Art, Erbrechen, Ikt. | 
| |  Dutos, Lues | Ä 





| | 
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aszitesbeférdernde Komplikationen beim ersten Entstehen des 
gewiesen wurden. 





Lebenszeit nach Punk- Spez. Gew. | Remission mit 


























| 
| Kollateralen dem Entsteh. tionen Eiweiss- Verschwinden | Todesursache. 
| d. Asz. ` gehalt des Asz. 
i | | 
| | | | 
+ (@soph.) 4 Tagen. — | — | — Bluterbrechen. | 
+ (varic. intes-| >1 Mon. — — — Darmblutung. | 
tini) | 
| (о>ворһ.) Etwa 2 Mon. — | = $ | Erysipelas. 
|+ esoph.,Zwerch-' 15 Mon. (2 Mon.) 1 | 0,7% + Blutbrechen. | 
fell; Bauch- | | 
wand) | 
‚+ (@soph.) 4—5 Mon. | 5 | 0,8 %, 1,013 — ei ac. 
| | | 
| | 
‘+ (Bauchwand) |7 Mon. 12 | 1,010,0,8—1 — Herzinsuffiz- 
| später 1,2 % ienz. 
| Жа 
1% («esoph.) 7 Mon. 1 0,4% Asz. nur verklei- | Peritonit ac. 
| | nert 
5 ‘@soph.) >1 Mon. — 0,5 % — Blutbrechen. 
| | | 
+(Bauchwand) |10 Mon. 1 | 1% Asz. niemals voll- | Erysipelas fa- | 
| ständig ver-  ciei. | 
| | | 


schwunden. | 


| 
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Das Material, 9 Fälle, ist natürlicherweise für die sichere 
Beurteilung der Patogenese der Leberzirrhose zu klein. Wenn 
man aber bedenkt, dass nur in diesen 9 Fällen von 37 autop- 
tisch festgestellten Laénnee’schen Leberzirrhosen. aus einem 
Gesamtmaterial von 57 klinisch diagnostizierten Leberzirr- 
hosen und von 142 Aszitesfällen ohne The oder Cancer peri- 
tonei, mit einiger Sicherheit der Aszites als eine Folge nur 
der Zirrhose bezeichnet werden kann, dann gewinnt die Er- 
fahrung von diesen Fällen an Bedeutung. 

Erstens muss man annehmen, da-s die Leberzirrhose als 
solche verhältnismässig selten zur Aszitesbildung führt. In 
der Mehrzahl der Zirrhosefälle mit Aszites sind andere aszites- 
befördernde Momente gleichzeitig mit im Spiel. 

Für meine 9 sreinen» Fälle gilt Folgendes: 

Die konstant gefundenen Kollateralen sind mit grüsster 
Wahrscheinlichkeit schon bei dem Anfang der Aszitesbildung 
vorhanden gewesen. In 6 Fällen sind sie zwar erst bei der 
Sektion sicher konstatiert worden: der Tod ist hier in der Ке- 
gel kurze Zeit nach Beginn des Aszites eingetroffen (4 Tage, 
> 1 Mon, > 1 Mon. etwa 2 Mon, 4-5 Mon., 7 Mon.) so 
dass angenommen werden kann, dass auch hier die Kollateralen 
schon von Anfang an da waren. 

Das konstante Vorkommen ron Kollateralen beweist, dass 
eine Stang des Portablutes vorgelegen hat. Eine Stauung 
im Cavakreislauf ist in diesen Fällen nicht gefunden, mit 
Ausnahme kleiner Fussödeme in Fall 150, event. sekundär 
zur <Aszitesbildung; die Albuminurie in drei Fällen scheint 
nephritisch, nicht Stauungsfolge zu sein; das Hindernis muss 
im Portakreislauf selbst gesucht werden. 

Ein solches Hindernis scheint auch vorzuliegen. Die Le- 
ber zeigt in allen Fällen tiefgreifende Veränderungen, die eine 
Behinderung des Kapillarkreislaufs darstellen können (vel. 
Seite 47, mom. с. und Seite 50, mom. 1.) Eine Funktionsein- 
schränkung der Leber ist in einem hohen Prozentsatz der 
Fälle durch einen Ikterus angedeutet. 

Nach dem Einsetzen des Aszites ist die Lebensdauer kurz 
gewesen (4 Тасе, > 1 Mon., > 1 Mon., > Mon., 4-5 Mon, 
7 Mon., 7 Mon., 10 Mon., 2 (15) Mon.)!. 


1 Asz. teils 15, teils 2 Monate vor dem Tode: das erste mal wahrschein- 
lich nicht nur dureh die hochgradige Atrophie der Leber, sondern auch durch 
kurzdauernde Herzschwäche nach der Blutung. (Vgl. Seite 10). 
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Dies alles stimmt am besten mit der Annahme, dass ein me- 
chanisches Leberkapillarhindernis den Aszites durch Porta- 
stauung hervorgerufen hat. Erst in den Schlussstadien, wenn 
die Leberveränderung sehr hochgradig wird, kann die Ver- 
engerung der Kapillarbahnen ein so grosses Zirkulationshindernis 
setzen, dass nur dadurch eine Aszitesbildung beginnt. Der Hypo- 
tese von QCUINCKE, dass der Aszites bisweilen nur durch eine 
— eventuell vorübergehende — Schwellung der Leberzellen mit 
Kompression der Kapillaren entstehe, wird von den obigen 
Erfahrungen widersprochen. Ein Schwinden des Aszites bei 
einzelnen reinen Zirrhosen (ohne Blutung) ist natürlicher 
durch die Ausbildung eines Kollateralkreislaufs zu erklären 
(Vgl. S. 99). 

Der obige Satz scheint eine natürliche Erklärung der von 
Hate ХҮште, Tuomson auf andere Weise erklärten Tatsache 
zu sein, dass gerade die Fälle mit Aszites bei unkomplizierter 
Leberzirrhose eine kurze Lebensdauer zeigen, vom Anfang der 
Bauchschwellung an gerechnet. In anderen Fällen, wo die Pa- 
tienten länger mit Aszites leben können, mag dieser schon 
in früheren Zirrhosestadien aufgetreten, und dann nicht durch 
die zirrhotischen Prozesse allein sondern von diesen und an- 
deren Momenten verursacht gewesen sein. Welche diese Mo- 
mente sind, wird unten auseinandergesetzt. Vielleicht kann 
eine Varixblutung, eine Folge der Zirrhose, als eines dieser 
aszitesbefördernden Momente angesehen werden. 

Hare Wuites Anhänger glauben, dass der Aszites in un- 
komplizierten Zirrhosefällen nicht durch Portastauung, son- 
dern durch einen toxämischen Zustand bei der hochgradigen 
Leberinsuffizienz verursacht wird. Gegen diese Erklärung 
der Tatsachen (s. Seite 4) scheinen auch meine Fälle zu spre- 
chen. In keinem von den 9 Fällen sind Cholämie, Coma oder 
andere Symptome von toxämischen Zuständen als Todesur- 
sachen zn betrachten, noch weniger sind solche Symptome bei 
der Entstehung des Aszites nachgewiesen worden. Die Pa- 
tienten sind gestorben im Anschluss an: Blutbrechen (3 Fäl- 
le), Darmblutung (1 Fall), Erysipelas (2 Fälle), akute Peri- 
tonitis (2 Fälle), Herzinsuffizienz (1 Fall). Weiter ist ja 
oben gezeigt, dass in allen diesen Fällen ein mechanisches 
Zirkulationshindernis vorgelegen hat. 

Warum der Eiweissgehalt des Aszites bei Zirrhose öfters 
niedriger ist als bei reiner Herzstauung, ist noch nicht aufgeklart. 
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Die zweite Gruppe der Kasuistik (Tab. II, Seite 60—61) 
enthält 10 sezierte Fälle, wo die Leberzirrhose schon beim 
Entstehen des Aszites mit Herzinsuffizienz (vgl. S. 101) kom- 
pliziert zu sein schien, nicht aber mit irgend einer peritoni- 
tischen Veränderung. Die Herzinsuffizienz ist in den meisten 
Fällen lange Zeit vor der Bauchschwellung manifest gewesen; 
in ein paar Fällen, mit Aszites fast gleichzeitig mit den In- 
kompensationsphänomenen, hat die Sektion schwere Herzver- 
änderungen nachgewiesen. 

In 7 der 10 Fälle wurde die Leber bei der Sektion deutlich 
atrophisch gefunden, in einem vergrössert (Stauung), aber gra- 
nuliert; in den 2 übrigen ist nichts von Schrumpfungsprozes- 
sen in den Sektionsberichten zu finden. 

In 8 Fällen ist die Lebensdauer nach dem Einsetzen des 
Aszites sehr kurz gewesen: 1, > 1, >1, > 1, > 1, 2, 3—4, 
4 Monate. Man gewinnt den Eindruck, dass in diesen Fällen 
nicht die Herzschwäche allein, sondern erst nach Mitwirkung 
der zirkulationshindernden zirrhotischen Prozesse im Stande 
gewesen ist, den Aszites zu verursachen. Schon eingetreten, 
ist dieser in keinem dieser Fälle geschwunden — was wenig 
mit dem nur durch Herzschwäche bedingten Stauungsaszites 
stimmt, mehr mit den reinen Zirrhosefällen. 

Nur in 5 der Fälle wurden Kollateralbefunde angegeben. 
Das bei diesen Fällen mehr zentral gelegene Zirkulationshin- 
dernis mag auch auf die Kollateralbahnen einwirken. (In der 
vorigen Gruppe zeigten alle Fälle Kollateralen). Nur in 2 
der 5 Kollateral-Fälle waren gerade die Bahnen als sicher 
erweitert angegeben, die bei Portastase hervortreten: öso- 
phageale und periumbilicale Venen; nur in diesen 2 Fällen 
traten Varixblutungen ein. Vielleicht ist bei den Sektionen 
weniger Aufmerksamkeit solchen Kollateralen gewidmet in 
den übrigen Fällen, wo die Zirrhose etwas mehr in den Hin- 
tergrund der Erscheinungen tritt. 

In 4 dieser 8 Fälle ist die erste, wirklich schwere Herzin- 
kompensation erst gleichzeitig mit oder kurz vor dem Ein- 
setzen des Aszites eingetreten. 

So lange das Herz hinreichend gut funktionierte, konnte 
das Stromhindernis der Zirrhose kompensiert werden. Beim 
Versagen des Herzens trat aber der Aszites rasch ein, nicht 
als Teilerscheinung einer allgemeinen Anasarca, sondern wahr- 
scheinlich weil die Zirrhose schon ein lokales Stromhindernis 
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gesetzt hatte. Wenn ein allgemeiner Hydrops dagewesen wäre, 
dann wäre es ja möglich, dass die Zirrhose hier überhaupt nicht 
als Zirkulationshindernis gewirkt hätte. Aber die meisten 
der 8 Fälle zeigten überhaupt keine Schwellungen der oberen 
Körperbälfte; in einem, Fall 143, hat der Sektionsbericht das 
Wort »Anasarcas; noch 2 Wochen vor dem Tode, 3 Wochen 
nach dem Auftreten des Aszites, war aber die Schwellung 
zur unteren Körperhälfte begrenzt. In 2 Fällen (137, 198) 
reichten die Ödeme bis auf den Thorax. 

2 Fälle zeigten eine verhältnismässig lange Lebensdauer 
seit dem Eintreten des Aszites, 2 !/2 bezw. 5 Jahre. In bei- 
den Fällen war der Aszites während einer. oder mehreren Re- 
missionen ganz verschwunden. Wie soll man sich die Pa- 
togenese des Aszites hier vorstellen? 

Im Fall 123 ist bei jedem von mehreren kurzdauernden Herz- 
inkompensationsanfällen Bauch- und Beinschwellung eingetre- 
ten. Wenigstens 3 Jahre vor dem Tode wurde Lebervergrös- 
serung bei einem ersten Anfall von Ikterus konstatiert. Noch 
bei der Sektion wurde die Leber vergrössert befunden, wenn 
auch granuliert. Ein Zirkulationshindernis leichteren Grades 
hat sie wahrscheinlich gebildet, das zusammen mit einer Herz- 
inkompensation Aszites verursachte, das aber bei Stärker- 
werden des Herzens anfänglich leicht überwunden wurde. 

Im Fall 210 ist bei der Sektion eine chronische parenchy- 
matöse Nephritis mit sekundärer Schrumpfung gefunden. 8 Mo- 
nate vor dem Einsetzen des Aszites scheinen die Symptome 
von Nephritis mit Herzinsuffizienz am deutlichsten gewesen 
zu sein. Kurz nachher war die Leber wahrscheinlich nicht 
vergrissert. So hochgradig atrophische Prozesse der Leber 
wie hier mögen übrigens wohl 21/: Jahre dauern, waren also 
beim Entstehen des Aszites vielleicht schon im Gange. Die 
Nephritis trat allmählich in ein leichteres Stadium der se- 
kundären Schrumpfung ein, das Herz wurde leistungsfähiger 
und hat das allmählich schwerere Zirkulationshindernis der 
Leber während 2 Jahre überwunden — bis eine akute Pleu- 
ritis das Gleichgewicht störte, und der Aszites rezidivierte. 


----- mn m nn Seen 


Kuorstock's S. 49 zitierte Ansicht, dass die peritonitischen 
Veränderungen für das Ausbleiben oder Eintreten des Aszites 
bestimmend sind, wird von meinem Material direkt wider- 
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Tab. II. Sezierte Aszitesfalle bei Leberzirrhose, wo beim Ent- 
keine chr. 








L 4 
| | Alter b. ‚Wahrscheinl., Stadium der 


а 5 Е Sv . de erzinsufl. | 
Nr. ‚Genus. Entsteh., Aetrologie | бушр. der Herzinsaff. and der 


ZAirrhose bei | 3 
Leberzirrh. 











d Ann der L-z. | der Sektion. | 
| | | 
жә | 
129 о | 4s | Potus. Mala: Atr. © Vor dem Asz. 3 J. Ikterus. ©! a J. Bein- 
| rin? schwellung: Arhvtmie, Albumin. 


ККЕ! Potus. Mala- Atr. Vor der Panchschw. 1-2 Mon. abends 
| ria? Knöchelödeme: Schlechte Diurese. 


Kurz nach dem Konstatieren des 
Asz. Odeme auch am Thorax; Ikterus. 


197 | Es © BT Potus. Atr. Mehrjähr. Obstip. u. Durchfall. Gleich- 
| zeit ІК, Ах), Beinschwellung. 























205 | ot Bu Potus. Atr. > J. vor dem Asz. kurze Zeit Bein- 
| | ‚ ödeme. D Mon. vor dem Asz. Bein- 
| | | ödeme und Ikterus. 

з Ç у da | Potus. Ма1а- | Нур. 2 Mon. vor dem Asz. wahrscheinlich 
| ria. 22 Herzinkompens. Bein- und Bauch- 

schwellung gleichzeitig.  Ikterus 
kurz vor dem Asz. 
ы | 24% 1-94 
Э АН, Potus. Mala- | Atr. Обр, chr.: einige Jahre Atemnot: fast 
ria. Tues. | gleichzeitig Ikterus, Asz. п. Odeme 
| auch am Thorax. Puls schlecht. 
204 | у 47 | Potus. Mala- | Atr. | Knöchelödeme 3 J., Atemnot einige 
| | | гіа? | Mon. vor dem Asz. 
> .- e | `~ . 
151 с be Potus. | Hyp.? KE J. vor dem Asz. Herzinkompens. 
| | . gemäss klin. Diagnose. 
210 o 6% Putus = Atr. Gm. 1000, Knöchelödeme. Herzklopfen. 8 Mon. 
| | ' yor dem Asz.: ante mortem wieder 
| Asz. im Anschluss an Pleuritis. 





| От: granu-,  schwellung. Herzklopfen, Albumi- 
| пегі). ' nurie, Jkterus. 





БЕЗІ o | An Potus. Нур. (3450° 5 Jahre zeitweise Bauch- und Bein- 
| 
| 
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stehen des Aszites eine Herzinsuffizienz nachgewiesen wurde; 























Peritonitis. 
| | i ! | 
Lebens. Ei- | Remis- ' | SEN 
Kollateralen nach dem Punk- Sp, G. | Weiss- | sion mit Todes- | a GE | 
SE ‘| Entst. ‘tionen | P: 7 gehalt |Verschw.; ursache | Herzins Gren ee 
d. Аз % d Asz. | | AUFDZIENZ 
| | Sege | | | 
+ Bauch- IM. 1 | 010| 1,1 — 'Nerzinsuff. Айіров.; degener. ct ` 
wand | | | dilat. cordis; ne- 
phrit. parench. ac. + 
| | | | Hydrothorax. 
+ Waric.@- >1M.; 1 | 1,010} 0,75 | — ' Herzins.: : IIypertrophia cordis. 
soph. | | | | | Blutbrechen.' 
| | | | | 
-- Di. — - — | — | Herzins. Pa-'Nephrit. chr. с. exa- 
| | rotit. ac.| се. + Myocardit. 
| | | | supp. chr. + Atherosclerosis. | 
+ Bauch- — с>1 M, 9 1012; — — | Darmblat. Nephrit. ac. parench.: 
wand | | Peritonitis infiltr. et degenera- | 
(Nabel) | | ас. tio adip. myocardii. ` 
+ Bauch- '>1M| 1 11,010! 2 — Herzinsuff. !Degener. adip. myo- | 
wand | Ä | | сагаи. 
| | | 
| | | | | 
+ Bauch- 2 M. ‚ 4 121,012) 1,4 — Thrombos. |Myocardit. chr.: ne- 
wand (lat.) | 4: 1,1 sept. vena | phrit. ac. sept. 
| hepat. 
2 nd м. 1 1,009 1 — \Thromhos. |Infiltr. et degen. adip. 
venæ mce- | mvocardii. 
| | | | sent inf. ! 
| | | 
4 4M ' J : 1,009 1 — _ Herzins. ‚ Nephrit. chr. parench. 
| | | | | + Hyp.cordis + Em- 
20% Sind. | — -- — 2 Jahren, Pleurit. dxt. | рунета: pul: | 
| | | | Nephrit. chr. par. с. in- | 
| | | | | dur. sec. | 
-? St J. | 1 — 0,8 | Mehrere Herzinsuff. | Myocardit. chr. + Sta- 














| kurz- | 
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Tab. III. Sezierte Aszitesfälle bei Leberzirrhose; 
































| Alter | Wahr- | | Andere gleich- 
b. Ent- scheinl. | Stadium der | Wahrschein].! zeitige oder vor- | 
Nr. Genus. ae d Aetio- | L—z bei der" Asz.- hergegangene Kollateralen 
| Aen | „logie Sektion | Ursachen Svinpt. oder 
wen | d. L—z. | Krankheiten. 
| | | | | 
11 ei DO | Totus | Atr. (1570, L—z. Ikterus: Urobi- | Varic. esopha- 
| Gm) | linurie gi. 
202 | о” бо | Lues. |Atr. (7/3 d. | L—z: Herz- | The pulm.: Lues: Adhwrenzen 
| | Potus Normalen) | insufl.? Atherosclerose. Milz und 
: | Oment zur 
| Bauchwand. 
112 с ar! Potus |А. (1600 L--z: Herz-| Ikterus: Pvelo- : Varic. œsoph. 
| Gm) г insuff? nephrit. ac. 
| Diabetes. 
149 С? 40 Potus; | Gew. 2450: L—z: Herz- | Nephrit. chr. ce. Varic. esoph. 
| Lues Gm., Mikr.: ins.? exacerb.: Na- | 
| Fettinfiltr.,, senbinten. | 
Atrophie. | Otit. mediaac. | 
13 | О” 68 Potus ? Herzinsuff., | Pleurit. dxt. | ? 
L—-z. Cholelith. 
| | | 
| 
120 | с? 11 \Сойн.сһг. ? 1—2. Infantilism. ІК-! Bauchwand- 
ulcerosa | terus;  Anä- kollat. 
с. stric- mie. 
tura 
169 С” 56 Potus, | Atr. (normale Herzins., L-z -- ? 
Lues Grösse, gra- Fe | 
nuliert) 
24 | © 49 Potus | Ай. (1800 | Herzins..L-z| Pachymeningit. + Varic. æsoph 
; | 
| Gm.) Br 1 | | et intest. 
199 с 57 Potus | ? (kleinkno- | Herzins., L-z! Lipomatos. | ? 
EE 
| | tig) mehr. Jah- 






pancr. | 
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Perihepatitis, Perisplenitis oder chr. Peritonitis. 












































phrit. chr. 


gg i Punk-: Sp. | weiss- mit Verschw. : Ausdehn. d. peritonit. 
dem гені 4. tionen | Gew. | gehalt d. Asz. Todesursache Veränderungen. | 
| % während 
1 | | 
i | | 
> Mon. 3 — | Е — Darmblutung | >Leberkapsel dick, belegt>. 
| 
| d 
1 Mon — — | — — ‚ Herzschwäche, | L-Kapsel fleckenweisesehr ` 
| | _ Tbe palm. | verdickt; Perisplenit.chr.. 
| | | 
| | 
Etwa 1 Mon. | 1 — — — | Pyelonephrit.  РегізрІепіё. chr. »Leber- 
| | Herzschwäche! kapsel etwas verdickt. 
| | bes. links». 
>? Mon. — -- -- ' = | Pneumonia. | — 
| | | 
| | | 
11. Jahr 3 — |9 | >! Jahr | Herzinsuff. »Perisplenit. chr.» »Peri- | 
7 2,1 | cholecystit». 
3) 2,7 | | | 
17 Jahre — — — | — een coli. »Perisplenit. levis». 
Einige Mon," — = = — | Herzins. Ну ‘perplasia chr. perito- 
| Bronchopneu-| nei. 
| monie. 
2 Mon. 1 1,010; 0,6 | — Herzins. »Leberkapsel etwas ver- 
| | | dickt». 
ЕЕ | 
1 Јаһг 9 | 21, Gees > | — | Herzins., ne- | Perit. chr. hyperpl. 
| 
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lest. Nur bei 9 von den 28 sezierten Laënnec-Zirrhosen sind 
chronische Peritonitis, Perihepatitis oder Perisplenitis ange- 
geben. 

Diese 9 Fälle sind in Tab. II] zusammengestellt (Seite 62 
— (63). 

Diese Fälle unterscheiden sich mit Rücksicht auf Symptome, 
Verlauf, Lebensdauer (abgeselien von Fall 120, juveniler As- 
zites) und Sektionsbefund sehr wenig von den Fällen der zwei 
vorigen Gruppen — mit Ausnahme nur für die bei der Sek- 
tion gefundenen peritonitischen Veränderungen. Schon daraus 
kann man schliessen, dass dieselben Aszitesursachen wie dort: 
Zirkulationshindernisse, auch hier wahrscheinlich überwiegen. 

Eine peritonitische Exsudation könnte aber in zwei der Fälle 
zur Bauchwasseransammlune mehr oder weniger beigetragen 
haben — nach dem verhältnismässig hohen Eiweissgehalt 
zu schliessen: 2—2,7 +, bezw. 3,75—2,7%. In zwei anderen 
punktierten Fällen war der Eiweissgehalt so wie bei reiner 
Zirrhose nur etwa 1«. 

In den zwei Fällen mit eventueller Exsudation lautet der 
Sektionsbericht: :Peritonitis chr. hyperplastica» bezw. »Peri- 
splenit. chr. und pericholeeystitis. In beiden Fällen war 
eine sichere Herzinsuffizienz vorhanden, wodurch ja schon ein 
Eiweissgehalt von über 2% erklärt werden kann. In keinem 
dieser Fälle ist die Aszitesbildung mit Fieber verbunden ge- 
wesen. I[cxsudative Peritonitis als Aszitesursache wird also 
auch hier sehr unwahrscheinlich. 

Wenn nur ein kleiner Bruchteil der Peritonealoberflache 
verändert ist, kann man sich schwerlich denken, dass die Re- 
sorption flüssigen Inhalts so erschwert werden sollte, dass 
dies eine der wichtigsten Aszitesursachen bilden könnte. In 
7 der 9 Fälle sind nun sehr wenig umfangreiche Peritoneal- 
verdickungen beschrieben: Perisplenit. chr. in 2 Fällen, Pe- 
rihepatit. chr. in 3 Fällen, Perisplenit. und Perihepatit. samt 
Omentadhaerenzen in 1 Fall; Perisplenit. und Pericholecystit. 
in 1 Fall. Nur in 2 Fällen fand sich eine -Hyperplasia chr. 
peritoneis in unbekannter Ausdehnung, darunter in dem Fall 
mit dem höchsten Eiweisseehalt: 3.75%. Eine unbedeutende 
Erschwerung der Resorption kann ja hier nicht ganz abge- 
lehnt werden; doch zeigen die Fälle keine besonders rasche 
Aszitesbildung. Ein Fall zeigte sogar vollständiges Verschwin- 
den des Aszites. 
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In allen 7 Fallen, wo das Stadium der Zirrhose angegeben 
ist, zeigte die Leber atrophische Prozesse, in 4 Fallen mit 
hochgradiger Verkleinerung. 

In 4 Fällen deuten ösophageale Varices auf Zirkulations- 
hindernis im Portasystem; ein Fall (juveniler Aszites) zeigte 
grosse Bauchwandkollateralen; ein anderer, wahrscheinlich mit 
Herzinsuffizienz, hatte Oment- und Milz- Bauchwandadheren- 
zen: in den 3 übrigen war unzweideutige Herzinsuffizienz 
vorhanden. 

Ebenso wie in den zwei vorhergehenden Gruppen ist es 
also auch hier sehr naheliegend anzunehmen, dass eine Behin- 
derung der Zirkulation — in der Leber oder in der Leber und 
mehr zentral — die Hauptursache des Aszites gewesen ist. 

In fast allen Fallen kann es wohl von der Hand gewiesen 
werden, dass eine hyperplastische (sekundäre, postaszitische?) 
Peritonitis zur Bauchwasserbildung beigetragen hat. Ebenso- 
wenig habe ich einige Gründe für die Patogenese-Teorie von 
DE PRADEL — Phlebitis der Abdominalvenen — gefunden. 

Mit Rücksicht auf die oben angeführten, in der Literatur 
und aus meiner Kasuistik gefundenen Tatsachen, erlaube ich 
mir folgende Hypotese über die Patogenese des Aszites bei 
Laënnec scher Leberzirrhose zusammenzustellen. 

Mit dem Fortschreiten des zirrhotischen Prozesses wird ein 
allmählich wachsendes Stromhindernis im Portakreislauf gesetzt. 

Bei unkomplizierter Zirrhose wird dies Hindernis während 
langer Zeit kompensiert, teils durch Aufnehmen des Blutes in 
noch gesunde oder neugebildete Leberkapillaren, teils durch Aus- 
bildung neuer Kollateralbahnen mit Umgehen der Leber. 

Die Voraussetzung einer genügenden Kompensation ist eine 
gute Herzarbeit. | 

In reinen Zirrhosefällen wird der Aszites gebildet, wenn die 
Verengerung der Leberbahnen zu hochgradig wird im Verhält- 
nıs zu den disponiblen Kollateralbahnen, normale Transsuda- 
tions- und Absorptionsfähigkeit des Bauchfells vorausgesetgt. 

(Wenn nicht ausnahmsweise hinreichend grosse Kollateralen 
gebildet werden können, ist die Lebensdauer nach dem Eintritt 
des Aszites bei reinen Zirrhosen sehr kurz.) 

Auch bei wenig hochgradiger Leberschrumpfung tritt oft As- 
zitrs auf, wenn ein Stromhindernis irgendwo in den Abfluss- 
wegen des Portablutes einsetzt. 

9— 171797. Nord. med. ark., Bd 50, Avd. 11, Aar 2—3. 
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Eine Herzschwäche mit Stauung im rechten Vorhof ist in der 
Regel die Ursache eines solchen Stromhindernisses. 

(Vielleicht kann eine Varirblutung die auslösende Ursache 
einer vorzeitigen Aszitesbildung bri im übrigen unkomplizierter 
Zirrhose werden.) 

Bei bestehender Leberzirrhose kann durch die erste Aszites- 
bildung ein Circulus vitiosus mit Beibehaltung der Transsuda- 
tion geschaffen werden, der auch nach Aufhören des initialen 
Stromhindernisses fortwährend wirken kann. 

Ein Verschwinden des Aszites kann zustandekommen durch 

1) Aufhören des initialen Stromhindernisses (in der Regel: 
Besserung der Herzkraft.) 

2) bei Bestehen eines Circulus vitiosus, durch Hebung dessel- 
ben, (2. В. Ablassen einer kleinen Aszitesmenge; Neubildung 
oder Dilatation ron Kollateralbahnen, Besserung der respira- 
torischen Auspressung der Leber). | 

3) Ausnahmsweise durch spontane Bildung eines Kollate- 
ralkreislaufs; vielleicht durch kollateralbildende Operationen 
(s. d. folgenden Kap.) 

Bei ausgebreiteten chronisch peritonitischen Veränderungen 
kann die Resorption des schon gebildeten Aszites vielleicht er- 
schwert werden, was aber meiner Ansicht nach in der Regel 
keinen wichtigen Einfluss auf das Bestehen des Aszites ausübt. 

Für eine bei Zirrhose vermehrte, nicht auf Stauung beruhende, 
Effusion sind keine schwerwiegende Gründe angeführt worden. 


KAP. II. 
Die Resultate der Talma-Morison’schen Operation. 


In der Einleitung habe ich die Unzuverlässigkeit der bis- 
herigen Statistiken angedeutet. 

Ganz aus der Rechnung muss man die Angaben der nicht 
wenigen Verfasser lassen, die nach ein paar günstig verlau- 
fenden Fällen für die Operation zu enthusiastisch werden oder 
die im Gegenteil nach einigen Misserfolgen kategorisch erklä- 
ren, dass der Eingriff unberechtigt sei. An teoretischen Grün- 
den für die eine oder die andere Ansicht fehlt es selten, wie 
z. B. aus der obigen Besprechung der Patogeneseteorien her- 
vorgeht. | 

Auch die besseren der grösseren Statistiken zeigen wich- 
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tige Fehlerquellen, darunter mehrere, die nicht unvermeid- 
lich sind. 

Was zuerst die grosse Sammelstatistik von Bunge (1905) 
betrifft, die immer wieder in der Talma-Literatur zitiert wird, 
so sagt der Verfasser selbst, dass er sich »auch bewusst ist, 
welche Schwächen der Versuch einer Statistik auf Grund 
derartiger zum Teil sehr mangelhafter Grundlagen haben 
muss» (S. 1911); und doch führt er als Heilungen die Fälle 
an, die in den einzelnen Mitteilungen der Literatur als »ge-. 
heilt» bezeichnet werden. »Die Angaben lauten doch immer- 
hin so bestimmt, dass man wohl nicht anzustehen braucht, 
sie wirklich als Heilungen anzusehen». Von den 224 Fällen 
seiner Statistik ergibt sich nach Bunar 30% Heilung, 14% 
Besserung, 56% keine Verbesserung. 

Wenn man jetzt die so »bestimmt lautenden Angaben» etwas 
näher durchmustert, so ergibt sich, dass manche derselben 
gar nicht stichhaltig sind. Nur einige Beispiele brauchen 
genannt werden: 

Bunce Nr. 46: »geheilt, Aszites kehrt nicht wieder»; in der 
von B. zitierten Arbeit sieht man, dass der Pat. nur 2 Wo- 
chen nach der Operation beobachtet wurde; die Beobachtungs- 
zeit betrug weiter | 

in den sgeheilten» Fallen 48: 23 Tage 
50: 23 > 
51: 3—4 Wochen. 


In diesen und anderen »geheilten» Fällen steht im Original 
nur von Heilung der Wunde, nichts von einer wirklichen 
Heilung des Aszites. 

In den »geheilten» Fällen Nr. 9, 52, 77, 137 ist der Aszites 
überhaupt nicht als verschwunden in der Originalmitteilung 
angeführt. In vielen Fällen hat В. die in Referaten als »ge- 
beilt» bezeichneten als solche betrachtet, auch wo »nähere An- 
gaben fehlen». 

S. Wuıte (1906) sucht in seiner Statistik von 227 Fällen nur 
die reinen Fälle von »Vascular cirrhosis» herauszunehmen; 
er findet ein Heilungsprozent von 22,3 4, wenn er die von 
Monprorit, BUNGE u. a. mitgerechneten Fälle von Leberlues, 
‘Picks Krankheit etc. nicht berücksichtigt. Seine Zusammen- 
stellung leidet an einer mit der Buner’schen gemeinsamen 
Fehlerquelle; sie sind nicht Totalstatistiken: auch solche Fälle 
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sind mitgenommen, die vielleicht auserlesene, gelungene Re- 
sultate der einzelnen Operateure sind. Aus den letzten Jah- 
ren gibt es nun eine grössere Totalstatistik, von HÖPFNER 
(1913), 108 Fälle umfassend, die die sämtlichen Fälle von 11 
Autoren sind; Fälle von cardialer Zirrhose, Morbus Pick, 
Zuckergussleber und Leberlues sind leider mitgenommen. H. 
bezeichnet als geheilt »diejenigen, bei welchen der Aszites 
mehr oder weniger schnell nach der Operation ausblieb» — 
also auch Fälle, wo der Aszites nach einem kürzeren aszites- 
freien Intervall wieder erscheint. Eine bestimmte Minimi- 
Beobachtungszeit hat H. also nicht gefordert, die aber bei 
dieser Operation ganz notwendig ist. Es gibt ja viele Fälle, 
die nach Ablassung des Aszites jeder Art, durch Operation 
oder Punktion, für einige Zeit aszitesfrei werden, obwohl kein 
Oment-Kollateralkreislauf sich entwickelt hat (z. B. Hebung 
des Circulus vitiosus, vgl. Seite 49). 

Н. findet nach diesen Berechnungsgrtinden 48,5% Geheilte. 
Unter 64 Fällen der Jahre 1906—1912 war das Prozent hö- 
her: 28%. 

Der Wert einer solchen Statistik ist natürlich sehr be- 
schränkt. Auch wenn die Zahlen durch sorgfältige Prüfung 
der Primärangaben sicherer wären, ist unter praktischem Ge- 
sichtspunkt mit den nackten Prozentziffern der geheilten sehr 
wenig gewonnen. 

Das wichtigste wird ja immer die Entscheidung 
sein, ob der vorliegende Fall zu einer Gruppe derer 
gehört, die von der Operation in der Regel Nutzen 
haben. Um aus der Operationsstatistik wenigstens 
einige Anhaltspunkte für diese Frage bekommen zu 
können, muss man das Material sorgfältiger sichten 
und die Angaben gleichförmiger bearbeiten als es 
in den genannten oder in anderen mir bekannten 
statistischen Zusammenstellungen geschah. 

Die folgende Statistik veröffentlichter operierter Fälle ist 
nach folgenden Prinzipien gemacht: 

1) Sie berücksichtigt nur solche Mitteilungen, wo der Au- 
tor seine gesamte Operationsstatistik vorzulegen scheint. 

2) Sie umfasst nur Fälle mit der Diagnose Laénnec’scher 
Leberzirrhose; Fälle nur von Leberlues, Pick’s Krankheit und 
Zuckergussleber, cardiale Zirrhose werden hier nicht mitge- 
nommen. Soweit möglich ist die Diagnosestellung der ein- 
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zelnen Autoren nach einheitlichem Gesichtspunkt kontrol- 
liert. 

3) Wegen der Schwierigkeit, manche der Fälle als gebes- 
sert oder nicht gebessert zu rubrizieren, sind alle Fälle mit 
unsicherem Verlauf bei der Bearbeitung des Materials ausge- 
lassen. 

Von den gebesserten werden nur die Patienten mitgenom- 
men, die nach der Operation wenigstens ein Jahr aszitesfrei 
gelebt haben. 

Die in meiner Statistik als schlecht bezeichneten Fälle sind 
ebenso sicher ungünstig, indem nach der Operation über- 
haupt keine Besserung nachgewiesen ist, insbesondere mit Rück- 
sicht auf die Aszitesbildung. | 

4) Die bei den guten Fällen vorhandenen Verhältnisse be- 
treffs Alter, Symptome, Stadium der Krankheit, Operations- 
technik etz. werden zusammengestellt in der Absicht, einige 
Faktoren zu finden, die gemeinsam sind für operations- 
geeignete Fälle. Aus den Krankengeschichten der schlechten 
Fälle werden ebenso charakteristische Merkmale der ungeeig- 
neten nachgesucht. 

Die Indikationen und Kontraindikationen werden durch 
eine Gegenüberstellung der guten und der schlechten operier- 
ten Fälle gesucht. 

Wenn durch die Operationsstatistik auch gezeigt werden 
kann, dass eine Operation in Talma-Morison’s Sinn bei einer 
Gruppe von Fällen gute Resultate zeigt, dann bleibt noch üb- 
rig zu beweisen, z. B. ob nicht vielleicht gerade bei Fällen 
derselben Art die Prognose auch ohne Operation besonders 
gut ist. 

Ein Vergleich in diesem Sinn mit nicht operierten Fällen 
hat meines Wissens in der Literatur bisher gefehlt, was mit 
dem Fehlen einer grösseren Zusammenstellung genau unter- 
suchter, nicht ausgewählter Fälle mit Zirrhose-Aszites zu- 
sammenhängt; eine solche findet sich in Kap. III. 


Meine Zusammenstellung operierter Fälle umfasst im Gan- 
zen 212 Fälle, aus den Schriften von 42 Verfassern zusam- 
mengestellt. (Siehe Tab. IV, Seite 72—13.) 

Wenn zuerst die Fälle von Lues hepatis, Zuckergussleber, 
Morbus Pick und von ausgeprägter cardialer Zirrhose abge- 
rechnet werden, so bleiben übrig 33 »guter, 96 schlechte: Fälle 
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von so weit möglich festgestellter, komplizierter oder unkom- 
plizierter Laénnec’scher Leberzirrhose mit Aszites, die die 
eigentliche Grundlage meiner Prüfung der Operationsresultate 
ausmachen. 

Fälle von Bauchdrainage nach FRANKE, PERIMOFF, HENSCHEN, 
HaxpLEY, Lorenz u. a. sind hier nicht berücksichtigt, da die 
Zusammenstellung nur solche Operationen umfasst, die einen 
Kollateralkreislauf durch Bildung von Adherenzen begünsti- 
gen suchen. (Vgl. S. 95). Die Fälle, wo bei der Operation 
eine Tuberculosis oder eine Carcinosis peritonei als Aszitesur- 
sache gefunden wurde, sind in der Totalstatistik überhaupt 
nicht aufgenommen. 

Von den 62 Leberzirrhosen mit unsicherem Ausgang, weder 
sicher gute noch sicher schlechte, sind wenigstens 12 Fälle 
nach der Operation aszitesfrei geworden, sind aber nur kurze 
Zeit beobachtet. Vielleicht stecken noch einige aszitesfreie 
Fälle unter den übrigen 46 Fällen mit kurzer Beobachtungs- 
zeit ohne Angabe über Aszitesfreiheit; von diesen waren meh- 
rere, wenigstens 14, nach der Operation in Bezug auf den 
Allgemeinzustand verbessert. 

Die »gut» verlaufenden, operierten Fälle von Leberzirrhose 
sind in der Tabelle V zusammengestellt. (Seite 72—77). 

Die operierten Fälle mit schlechtem Ausgang sind in der 
Tabelle VI zusammengestellt. (Seite 78—85.) 

Bei der Ungleichförmigkeit der Krankengeschichten sind 
viele der Angaben der Tabellen nur unter Reservation mit- 
genommen. Die Verfasser meinen mit einem und demselben 
Wort, z. B. Herzschwäche, schlechter Zustand etz., verschie- 
dene Begriffe. In manchen Primärmitteilungen fehlt weiter 
z. B. die Angabe, ob Ikterus oder Blutung vorhanden gewe- 
sen ist oder nicht; wenn die Krankengeschichten in anderen 
Beziehungen aber sehr vollständig sind mit mehreren posi- 
tiven Symptomangaben, dann habe ich den Schluss für be- 
rechtigt gehalten, dass der betreffende Patient jene wichtigen 
Symptome nicht gezeigt hat. Unsichere Verhältnisse — in 
den Tabellen mit Fragezeichen bezeichnet — sind in den fol- 
genden Zusammenstellungen nicht berücksichtigt. 

Es wäre von Wert gewesen, den Eiweissgehalt des Aszites 
bei den Operierten zu kennen; diesbezügliche Angaben fehlen 
aber in fast allen Fällen. 
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Alter bei der Operation. 


Nach Berechnung der Asziteszeit vor der Operation ergeben 
sich fiir das Alter bei Beginn der ersten Bauchschwellung 
die Zahlen, die in Parentese angegeben sind. 

Unter den 96 schlechten Fallen war das Alter bei der Ope- 
ration in 61 Fallen angegeben. 


60 Jahre oder mehr waren 3 Patienten = 5% (3%) 

59—50 > ai » = 34% (36%) 
49—40 » » 19 ` = 31% (26%) 
39—30 2 » 12 » = 20% (24%) 
jung (3, 9, 15, 26 J.) > 6 > == 10% (10 +) 


Unter den 33 guten Fallen war das Alter in 29 Fallen an- 
gegeben. 





60 Jahre oder mehr waren 2 Patienten = 7% (7%) 

59—50 » » 6 = 21% (172) 
49—40 > , o — 31% (28%) 
39—30 > » 9 > = 31% (38 %) 
jung (8, 13, 27 J.) » 3 » = 10% (10%) 


In den mittleren Altersstufen, in den vierziger Jahren, fan- 
den sich verhältnismässig ebenso viele gute wie schlechte 
Fälle. Die nächstliegenden Dezennien zeigen aber in den 
beiden Tabellen deutliche Abweichungen: | 


59—50 Jahre waren 21(17)% der guten, 34 (36) є der schlech- 
ten Fälle, 

39—30 Jahre waren aber 31 (38)% der guten, 20 (24)% der 
schlechten Falle 


Die Alterszahlen verhalten sich also für gute und für 
schlechte Fälle gerade umgekehrt mit genügend grossen Un- 
terschieden, um den Schluss zu erlauben, dass in meiner Zu- 
sammenstellung jüngere Patienten mit Laënnec'scher Leber- 
zirrhose deutlich bessere Operationsresultate zeigen als ältere, 
wobei ich mit »jüngeren: Leute in den dreissigen, mit »älte- 
ren: Leute in den fünfzigen verstehe. 

Es ist aber nicht zu vergessen, dass in nicht allzu kleinem 
Prozentsatz auch ältere Patienten, 50— 60-jährige und ältere, 
nach einer Talma-Operation geheilt wurden. 
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Allgemeinzustand. 


Die Anzahl mit bekanntem Zustand ist in Parentese ange- 
geben. 


\ 
Gute Fälle. Schlechte Fälle. 
(Zahl 20). (Zahl 53). 
Zustand schlecht: 10 Fälle = 50%; 38 = (2%. 


Die schlecht verlaufenden Fälle scheinen also in höherer 
Prozentzahl bei der Operation einen schlechten Allgemein- 
zustand gehabt zu haben; es ist aber bemerkenswert, dass 
auch manche Fälle trotz schlechten Zustandes gute Resultate 
zeigten. 


Ikterus während dieser Krankheit, vor der Operation. 


Gute Falle. Schlechte Fälle. 
(Zahl 24). | (Zahl 44). 
Mit Ikterus: 4 = 17%. 19 = 43 &. 


Ikterus scheint also unter den schlechten Fällen öfter vor- 
zukommen als unter den guten. 


Speiseröhre-Magen-Darmblutungen. 


Gute Fälle. Schlechte Fälle. 
(Zahl 25). | | (Zahl 42). 
Blutungen bei: 2 = 8% Talx: 


Auch Blutungen waren wohl also unter den guten nicht so 
zahlreich wie unter den schlechten. 


Herzschwäche. 
Gute Fälle. Schlechte Fälle. 
(Zahl 16). (Zahl 35). 
Herzschwäche: 2 = 12% 13 = 37%. 


Trotz der grossen Unsicherheit in der Bewertung der No- 
tizen über Herzinsuffizienz bekommt man den Eindruck, dass 
nicht so viele der gelungenen als der schlechten Fälle Herz- 
schwäche zeigten. 
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Deutliche parenchymatöse Nierenveränderungen. 


Gute Fälle. Schlechte Fälle. 
(Zahl 18). (Zahl 37). 
2= 11%. 1 = 19%. 


Die Zahlen sind sehr klein; bei schweren Nierenveränderun- 
gen ist die Prognose etwas schlechter gewesen als bei guter 
Nierenfunktion. 


е 


Dauer des Aszites vor der Operation. 


24 gute Fälle. 48 schlechte Fälle. 
3 Mon. und weniger: 9 = 38% 22 = 46% 
© > ` » C= 29% 6 = 12,5 % 
1 Jahr : » 2 == 3% 12 = 25% 
2 >» э y 2 = 8% 6 = 12,5% 
> 2 Jahre 4 = 17% (4,4, »einige», = 4% (< 8 
10 Јаһге) Јаһге) 


Die Zahlen sind zu klein um Schlussfolgerungen zu ег- 
lauben. Vielleicht ist aber zu bemerken, dass alle die 4 Fälle, 
die Aszites längere Zeit als 3 Jahre gehabt haben, unter den 
gelungenen stehen. 


Zahl der Punktionen vor der Operation. 


Gute Fälle. Schlechte Fälle. 
(Zahl 29). (Zahl 50). 
Keine Panktion: 10 = 35% 10 = 20% 
1 У 5 = 17% 16 = 32% 
2—3 » -en 4=14% 12 = 24% 
4—10 : 9— 31% 9 = 18% 
10 » 1-- 3% 3— 6% 


Verhältnismässig viele der guten Fällen waren vor der Ope- 
ration niemals punktiert; eine Zahl von 1—3 Punktionen war 
aber bei den guten Fallen weniger häufig vorkommend als 
unter den schlechten. 33% der guten Fälle waren > 4 mal 
punktiert, was mit der von SCHLESINGER ausgesprochenen An- 
sicht schlecht stimmt, dass nähmlich die Operation spätestens 
anstatt der 2ten Punktion gemacht werden muss. 
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Hochgradige Verkleinerung der Leber. 


Gute Fälle. | Schlechte Falle. 
(Zahl 18). (Zahl 52). 
Atr. hochgradig bei 4 = 22% 38 = (8%. 


Auch wenn angenommen werden kann, dass die Verfasser 
gerade bei den scnlechten Fällen die hochgradige Atrophie 
mehr ausnahmslos hervorhoben, ist der Unterschied in dieser 
Hinsicht zwischen den beiden Gruppen so beträchtlich, dass 
man wohl den höheren Graden von Atrophie eine schlechtere 
Operationsprognose zuschreiben kann — was übrigens mit 
den Erfahrungen mancher Operateure stimmt. 


Schrumpfung des Netzes. 


In 10 der 96 schlechten Fälle ist das Netz als mehr oder 
weniger hochgradig geschrumpft angegeben. Unter den 33 
guten Fällen befindet sich aber nur einer, wo das Netz »zusam- 
mengerollt» war, und 2 Fälle mit »teilweiser Schrumpfung». 
Eine hochgradige, allgemeine Schrumpfung entzieht ja дег 
Talma-Operation eine wichtige Voraussetzung, wodurch solche 
Fälle selbstverständlich in der Regel für Operation ungeeig- 
net sind. 

Auch vor einer Laparotomie kann diese Kontraindikation 
durch Laparoskopie (nach JAcoszus) entdeckt werden, die bei 
regelrechter Ausführung ein so kleiner Eingriff ist, dass sie 
wenigstens bei einer der ersten Punktionen nicht versäumt 
werden sollte. Sie gibt öfters auch eine willkommene Kon- 
trolle der schwierigen Diagnose der Zirrhose. 


Vor der Operation vorhandene Kollateralen oder Adhæ- 
renzen. 


Diesbezügliche positive Angaben sind nicht oft vorhanden; 
unter den 33 guten Fällen nur bei 5, unter den 96 schlech- 
ten bei 20, woraus wohl keine Schlüsse gezogen werden kön- 
nen. 
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Operationsmethode. 

Gute Falle. Schlechte Fälle. 

(Zahl 32). (Zahl 78). 
J = Intraperitoneale Omentopexie: 7 = 22% 40 = 51% 
E = Extra > 14 = 43% 23 = 30% 
J + Drainage. . . . . . . . . . 5 = 16% 6 = 8% 
JED маза ый Ge Жы. кой 5 -- 16% 4--5% 
E + Splenopexie. . . . . . . . . 1=3% ӛ--4% 
БӘР оосо - 2=3% 


Nur 15% der 47 intraperitonealen Omentopexien sind gute 
Falle, dagegen 38% der 37 extraperitonealen. Von allen den 
32 gelungenen Fällen sind 43% extraperitoneal gewesen, 22% 
intraperitoneal; bei den schlechten Fällen sind aber die in- 
traperitonealen in der Mehrzahl, mit 51%, gegen 30% extra- 
peritoneale. Es scheint also, dass die extraperitoneale Fixa- 
tion die bessere der beiden Methoden gewesen ist. 

Um die Sicherheit dieser Schlussfolgerung zu prüfen, ist in 
der folgenden Tabelle nachzusehen, ob vielleicht die gut ver- 
laufenden E-Fülle zufälligerweise besonders operationsgeeignet 
gewesen sind, und ob die schlechten J-Fälle besonders schlechte 
Indikationen gezeigt haben. 

Bei 4. 85 


Bel E Bel т éichte" 9, 
Schlechter Zustand 36 50% 45% 71% 
Herzschwäche . . 14% 12% 8% 87 % 
Atr. hochgradig . 14% 17% 37% (1% 
Ikterus . . ... 14% 22% 21% 44% 
Alter >> 50 J... 28% 28 % 11% 39 a 


Also waren die schlechten J-Fälle nach diesen fünf Ge- 
sichtspunkten zufälligerweise für Operation geradezu mehr 
geeignet als die Mehrzahl der schlechten Falle Und doch 
sind die Resultate bei intraperitonealer Omentofixation auf- 
fallend schlecht gewesen. Diese Methode muss also als ver- 
hältnismässig ungeeignet bezeichnet werden. 

Mit Rücksicht wenigstens auf Allgemeinzustand und Ikterus 
sind die 14 gelungenen E-Fälle günstiger gestellt gewesen 
als die Mehrzahl der guten Fälle, doch nicht in so hohem 
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Grade, dass der Unterschied der Resultate nur dadurch er- 
klärt werden kann. 

Die genau nach Morisoxs Vorschriften ausgeführten Opera- 
tionen, intraperitoneale Fixationen mit anfänglicher Perito- 
nealdrainage, zeigen verhältnismässig viele gute Resultate; 
die Gesamtzahl ist aber zu klein, um sichere Schlüsse zu er- 
Jauben. 

Das in der deutschen Literatur vorhandene, und auch z. B. 
von GREENOUGH gegen diese Methode gerichtete Misstrauen ist 
meines Erachtens nicht berechtigt. Wahrscheinlich ist es 
durch die Unfälle von LirBLEIn, Всхов u. a. hervorgerufen, 
die akute Peritonitiden nach Drainage gesehen haben. 

Die hier angewandte Drainage ist doch etwas ganz anderes 
gewesen als die Morıson’sche, wo das Hauptgewicht ausser 
auf genaues Abreiben der Bauchfellflächen auf das fast kon- 
tinuierliche Auspumpen durch das Drainrohr gelegt wird. 
Vielleicht ist die reine Morisox'sche Methode der extraperito- 
nealen gleichzustellen oder dieser sogar überlegen, was aber 
durch die bisherige kleine Statistik nicht entschieden werden 
kann. N 

Nach Turner sind unter 16 von MorisoN oder genau nach 
seinen Vorschriften ausgeführten Operationen keine Infektionen 
vorgekommen. 

Meine Statistik ergibt keinen Grund für eine allgemeinere 
Verwendung der Hepatopexie und Splenopexie. Möglicher- 
weise spielen diese eine Rolle, wo Omentopexie wegen 
Schrumpfung des Netzes unmöglich ist. 

Unzweifelhaft können durch sowohl extraperitoneale als intra- 
peritoneale Omentofixation, vielleicht am liebsten genau nach 
Morison, gute Resultate erhalten werden. (Uber einen neuen 
Aufschlag zu einer wahrscheinlich ungefährlichen Drainage 
bei TALMA-Operation в. S. 95—96.) 

Unter den 71 schlechten Fällen mit angegebener Lebenszeit 
nach der Operation befinden sich 36, die schon in den nächst- 
folgenden 3 Wochen gestorben sind. Also eine erschreckende 
unmittelbare Mortalität, die aber erklärlich wird, wenn man 
nachsieht, wie weit vorgeschritten die Krankheit in diesen 
Fällen gewesen ist. In 23, bezw. 24 der 36 Fälle findet 
man Angaben über Lebergrösse und Allgemeinzustand. 90« 
von diesen waren Fälle mit schlechtem Allgemeinzustand und 
hochgradiger Atrophie. Man muss damit rechnen, dass die 
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Verfasser gerade in diesen Fällen nicht versäumt haben, die 
ungünstigen Bedingungen hervorzuheben. Wie erwartet, 
scheinen aber die Aussichten doch schlimmer gewesen zu sein, 
je schlechter der Allgemeinzustand, je hochgradiger die Atro- 
phie gewesen ist. | 

Wenn unter den Zirrhosen mit Aszites eine Form sich fände, 
die auch in weniger weit vorgeschrittenen Fällen für Talma- 
Operation besonders ungünstig ist, dann könnte man erwarten, 
diese Form in einer zweiten Gruppe von Operierten zu finden; 
und zwar unter den Fällen, die fortwährend Aszites zeigen, 
trotzdem sie wenigstens 3 Monate nach der Operation leben 
— eine Zeit, die für Ausbildung eines Kollateralkreislaufs 
ausreichend ist. Obgleich die Patienten also genügend lange 
nach der Operation gelebt haben, haben sie von dieser keinen 
Nutzen gehabt. 

Wenn man aber die 11 Fälle, die sich so verhalten, durch- 
mustert, dann findet man sowohl grosse wie kleine Lebern, so- 
wohl Ikterus wie keinen Ikterus, sowohl Herzkomplikationen 
wie keine solche, sowohl kurze (2—3 Mon.) wie längere ((--12 
Mon.) Aszitesdauer vor der Operation, sowohl 1—2 Punktio- 
nen wie 12—16 etz.; nur ist unter diesen Fällen keiner, der 
niemals punktiert wurde; und weiter sind die Fälle mit schon 
vorhandenen Kollateralen zahlreicher unter diesen 11 Fällen 
als unter allen den 96 schlechten. 

Es liegt ja auch nahe zur Hand zu glauben, dass eine 
kollateralbildende Operation weniger Aussichten dort hat, wo 
ein Kollateralkreislauf schon früher ohne Resultat gewirkt 
hat. In dieser Frage meinen die Fürsprecher der Operation, 
dass diese eine Vervollständigung eines ungenügenden Kol- 
lateralkreislaufs ausmachen kann. 

Durch die obige Zusammenstellung kann wenigstens nicht 
bewiesen werden, dass eine besondere Form von Zirrhose für 
Talma-Overation überhaupt ungeeignet rst. 


Aus der obigen Prüfung der Operationsresultate scheint 
folgendes als Zusammenfassung hervorzugehen: 

1) Talmaoperation bei Leberzirrhose hat schlechte Resultate 
bei hochgradiger Leberatrophie, bei schlechtem Allgemeinzustand 
und bei hochgradiger Schrumpfung des Netzes gezeigt. 

2) Wahrscheinlich ungünstig haben weiter folgende Umstände 
gewirkt: 
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а) Höheres Alter (> 50 Jahre), 

b) Ikterus, 

с) Vorhergegangene Blutungen aus dem Digestionskanal. 

d) (Komplikation mit Herzschwäche.), 

e) (Parenchymatöse Nierenkrankheit). 

3) Möglicherweise günstig haben folgende Umstände gewirkt : 

a) Mehrjährige Dauer des Aszites vor der Operation. 

b) Keine Punktionen vor der Operation (in Fällen, die kür- 
zere Aszitesdauer zeigten). 

4) Von den verschiedenen Operationsmetoden zeigten folgende 
die besten Resultate: 

а) Extraperitoneale Omentofixation, 

b) Wahrscheinlich auch Morisons Technik (Intraperitoneale 
Omentofixation mit Wundmachung von grossen Bauchfellflé- 
chen und Drainage mit energischer Auspumpung.) 

(Unter 26 operierten, guten Fällen mit einigermassen ge- 
nauen Angaben sind nur 8, die alle folgenden Indikationen 
zu erfüllen scheinen: leidlicher Zustand, nicht hochgradige 
Atrophie, Alter unter 50 Jahren, Abwesenheit von Ikterus. 
Unter den 26 Fällen waren 72% < 50 Jahren, 64% zeigten 
einen nicht schlechten Zustand, 75% wenig vorgeschrittene 
Atrophie, 89% Abwesenheit von Ikterus.) 

In vielen Hinsichten stimmen die obigen Angaben mit den 
früher angegebenen Indikationen und Kontraindikationen 
überein, aber lange nicht in allen. Auf Grund kleiner, un- 
vollständiger Statistiken oder sogar nach fast nur teoretischen 
Spekulationen sind oftmals auch sehr genaue Indikationen 
aufgestellt worden. Komplikationen von Herz oder Nieren, 
Ikterus, Urobilinurie, Hypocholie der Feces sind nach TALMA 
Kontraindikationen, nach Morrison auch Lungenkrankheiten. 

Schon Bunge (06) u.a. wiesen nach, dass keines von diesen 
Symptomen ein gutes Resultat ausschliesst, auch nicht nega- 
tiver Ausfall der gewöhnlichen Leberfunktionsproben. Das- 
selbe gilt von Wurtes’ weiteren Kontraindikationen: Alter 
über 60 Jahre und Diabetes. (GREENOUGH (02) hat einige 
besser begründete Angaben: dass eine auch hypertrophische 
Leber, ein guter Allgemeinzustand und eine intramurale 
Implantation des Netzes die besten Aussichten zeigen, und 
dass die Zahl der Punktionen, Vorhandensein von Odemen 
etz., weniger wichtig sind. 

Der Wert z. В. der Angabe von ScHLESINGER (1910), dass 
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eine Operation indiziert ist, wenn nach erfolgloser interner 
Terapie eine zweite Punktion gemacht werden muss, ist sehr 
zweifelhaft, da sie sehr schwach begründet — fast ganz sub- 


jektiv ist. 
Auch eine möglichst genaue Statistik der bisher Operier- 


ten kann meiner Ansicht nach nicht zu der Aufstellung be- 
stimmter Indikationen und Kontra indikationen führen. 


KAP. Ill. 


Zusammenstellung nicht operierter Fälle von Leber- 
zirrhose mit Aszites. 


Diese Statistik umfasst die Fälle, die während 15 Jahre, 
1901—1914, in den medizinischen Kliniken des Kgl. Serafimer- 
lazarettes zu Stockholm gepflegt worden sind; weiter die 
Fälle des Östl. Krankenhauses der Allgemeinen Versorgungs- 
anstalt zu Stockholm in den Jahren 1909—1914. 

Von den Aszitesfällen sind nur die Fälle weiter berück- 
sichtigt, die weder Carcinosis noch Tuberculosis peritonei als 
Aszitesursache zeigten. 

Die Krankengeschichten sind grösstenteils von Studieren- 
den geschrieben, die alle nach einem teoretischen Examen !/ғ 
Jahr—1 Jahr in den internen Kliniken gearbeitet haben. Die 
ganz natürliche Ungleichförmigkeit eines solchen Materials 
ist aber gerade für diese Untersuchung weniger hervortretend 
als es in der Regel der Fall ist; bei den Krankheiten mit 
Aszites sind die wichtigsten Angaben über Aetiologie, Symp- 
tome und Verlauf in den meisten Fällen sehr genau zu finden 
— die meisten Krankengeschichten sind fast nach demselben 
Schema gemacht. 

Die Mehrzahl der Fälle sind von dem Chef der Klinik de- 
monstriert, und nachher sind manche Korrektionen der Noti- 
zen in die Journale eingeführt. 

Dazu kommt, dass die Notizen der Assistentärzte über sehr 
viele Fälle mir zugänglich waren, wodurch die Journalanga- 
ben noch mehr kontrolliert werden konnten. 

In den Füllen aus der Versorgungsanstalt (A. F. I.) sind die 
Krankengeschichten von den Assistentärzten geschrieben. 
Während meiner mehr als 4-jährigen Assistentarztzeit in den 
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beiden Krankenhäusern habe ich manche der Patienten zu ver- 
folgen Gelegenheit gehabt. 

In den Berechnungen sind wegen zu kurzer Beobachtungs- 
zeit keine Fälle berücksichtigt, die später als 1914 aufgenom- 
men wurden. Der Ausgang der Fälle ist ja für diese Zu- 
sammenstellung am wichtigsten. In einem unerwartet hohen 
Prozentsatz ist es möglich geworden, die Patienten auch nach 
der Entlassung weiter zu verfolgen — in den meisten Fällen 
bis zum Tode, in anderen während vieler Jahre, so dass der 
Verlauf der verschiedenen (Gruppen mit Rücksicht auf die 
Lebensdaner mit guter Sicherheit festgestellt werden konnte. 

Das Material ist für die Beurteilung der verschiedenen in- 
ternen Behandlungsmetoden zu ungleichförmig und unvollstän- 
dig, weshalb ich leider auf eine solche verzichten muss; des- 
halb sind in den Auszügen der Krankengeschichten nur we- 
nige Notizen über Behandlung mitgenommen. 

Das Material für die Zusammenstellung von Aszitesfällen 
ohne Tbe oder Cancer beträgt 142 Patienten; von diesen ist 
die Diagnose Leberzirrhose in 57 Fällen zu stellen; unter den 
übrigen ist die Hauptursache des Aszites in 71 Fällen Herz- 
insuffizienz oder Nierenkrankheit gewesen (darunter in we- 
nigstens 14 Nierenkrankheit); in 14 Fällen ist nicht Zirrhose, 
sondern eine echtluetische Leberkrankheit diagnostiziert. Die 
Zahlen an und für sich scheinen nicht gross; sie sind aber 
aus einer Gesamtzahl von 29,239 Aufgenommenen gefunden, 
die während derselben Jahre in den obengenannten Kliniken 
gepflegt wurden. Einige Pat. sind in den beiden Kranken- 
häusern gepflegt worden; unter den 22,936 Pat. nur vom 
Serafimerlazarett waren 133 ohue Тіс und Cancer, davon 
54 Zirrhosen. Zum Vergleich können die Ziffern von САВОТ 
(1912) angeführt werden: unter 2,217 Sektionen (HARVARD, 
Boston, U. S. A.) fand er 165 Aszitesfälle ohne Tbe und 
Cancer; darunter waren nur 23 Leberzirrhosen, 124 Herz- und 
Nierenkrankheiten. Nach Förster fanden sich unter 3,200 Sek- 
tionen in Berlin 1% Laénnec-Zirrhosen. 

Unter den 57 Fällen von Leberzirrhose ist ein juveniler 
Fall mit Splenomegalie (Nr. 120 s. Tab. III!), der eine be- 
sonders vieljährige Krankheitsdauer hatte. Zur selben Gruppe 
gehört wahrscheinlich noch ein Fall, (Nr. 77). Er betrifft einen 
15-jährigen Jüngling, der schon seit 3 Jahren zeitweise an 
Bauchschwellung litt. Nach der Entlassung ist er nicht wie- 
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deraufgefunden. In noch einem Falle wurde bei einer 33-jährigen 
Frau eine Splenomegalie zufälligerweise gefunden. Aszites 
trat aber erst 9—10 Jahre später auf, während des Verlaufs 
einer subchronischen Nephritis. Eine beträchtliche Leberver- 
grösserung, die durch die wenig hervortretende Herzinkom- 
pensation nicht erklärt wurde, deutete auf eine chronische Le- 
berkrankheit, die wahrscheinlich im Zusammenhang mit der 
Splenomegalie stand. Der Verlauf wurde durch die Nephritis 
abgekürzt; die Patientin starb 10 Monate nach dem Einsetzen 
des Aszites. 

Zwei Fälle sind wegen Aszites operiert worden, beide nach 
der Drainage-Methode, mit Einlegen von durchbohrten Sil- 
berknöpfen zwischen der Peritonealhöhle und dem subkutanen 
Gewebe. Einer dieser Patienten (Nr. 211) war Luetiker, wahr- 
scheinlich mit Malariazirrhose. Der Aszites ist nach der Ope- 
ration verschwunden, unter typischen Zeichen von Abfluss des 
Aszites in das subkutane Gewebe und Ausbildung von Kolla- 
teralen. Da der Pat. aber gleichzeitig unter Hg- und Salvar- 
sanwirkung stand, ist der Fall nicht ganz rein. Noch > 2 
Jahre nach der Operation ist Pat. aszitesfrei, doch nicht sehr 
arbeitsfähig. Eine der zwei Kanülen ist wegen Schmerzen 
weggenommen worden. 

Der andere Operierte war ein Patient mit Laénnec’scher 
Leberzirrhose, der 1'/4 J. nach Beginn des Aszites operiert 
wurde und der 21/2 Jahre nach der Operation aszitesfrei blieb. 
Dann trat wieder Bauchschwellung ein, die bei einer Nach- 
untersuchung 29/4 Jahre nach der Operation noch anhielt. 

Diese zwei Fälle sind natürlicherweise in der Zusammen- 
stellung der nicht Talma-operierten Fälle nicht mitgenommen. 
Sie sind aber gute Beispiele der noch verhältnismässig wenig 
geprüften Drainageoperationen, die sich als Konkurrenten der 
Talma-Operationen gezeigt haben. Prinzipiell scheint mir die 
Talma-Operation mehr rationell: sie sucht den Portakreislauf 
zu entlasten, um die Aszitesbildung zu verhindern; durch 
Drainageoperationen strebt man, den schon gebildeten Aszites 
stetig subkutan abzuleiten. Für die ersten Wochen nach der 
Operation, vor der Ausbildung von Kollateralen, kann eine 
Drainage wohl durch die leichtere Resorption ‘des schon 
gebildeten Aszites von Nutzen sein. Vielleicht ungefährlicher 
als die Morison’sche offene Drainage wäre es, die beiden Me- 
thoden zu kombinieren. Bei Schliessung der Wunde nach 
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Talma-Operation könnte ein Silberknopf eingenäht werden, 
der dann nach gentigender Kollateralenbildung eventuell ent- 
fernt werden könnte. Noch nicht nachgeprüft ist die Methode 
von Lanz-Lorenz, die den Testikel mit dem Samenstrang in 
die Bauchhöhle versenken. 

Wenn die 2 operierten und die 3 juvenilen Fälle nicht 
mitgerechnet werden, dann bleiben 52 Fälle übrig, wo eine 
echte Laénnec’sche Zirrhose diagnostiziert wurde. Fälle von 
»Cirrhose cardiaque» sind soweit möglich hier nicht mitgenom- 
men, sie sind zu den obengenannten 71 Fällen von Aszites 
durch Herzinsuffizienz gerechnet. Notwendigerweise kann es 
nicht vermieden werden, dass dadurch vielleicht einige frühen 
Laönnec-Zirrhosen als Komplikation zu der Herzinsuffizienz 
unter jenen 71 Fallen stecken und also in dieser Zusammen- 
stellung fehlen. Sie litten aber alle vor der Aszitesbildung 
längere oder kürzere Zeit an Herzinkompensation, aber nicht 
an Symptomen von Leberzirrhose; von den Sektionen fanden 
sich nur solche Angaben wie Cyanosis oder Stasis hepatis mit 
Induration, mit »ssekundärer Zirrhose» oder sogar.: »Cirrhose car- 
diaque:. 

In 37 der 52 Fälle wurde die Diagnose Laënnec-Zirrhose 
durch Autopsie, in der Regel nur makroskopisch, bestätigt, 
davon in 3 Fällen durch Laparoskopie, in einem Fall bei La- 
parotomie, in den übrigen bei der Sektion. 

Die Lebensdauer seit dem Einsetzen des Aszites ist іп 92 < 
der Fälle bekannt, also für 48 Patienten, die während oder 
nach der Pflegezeit sicher gestorben sind. 

Beim Nachfragen lebten noch 4 = die übrigen 8% der 52 
Patienten, bezw. 21/3, 4—5, 5, 10 Jahre nach dem Einsetzen 
des Aszites bezw. 21/4, > 4, 5 und 8 Jahre nach der Auf- 
nahme des »Status praesens». 

Keiner der Laönnec-Zirrhose-Fälle ist also nach der Entlas- 
sung nicht wiedergefunden. 

Die Zirrhosefälle sind folgendermassen eingeteilt worden: 

Gruppe I: 

Als Aszitesursachen sind nur die Zirrhose und deren Folgen 
zu betrachten. 

Zu dieser Gruppe werden auch einige Fälle gerechnet, die 
bei der Sektion oder früher Herz- oder Nierenveränderungen 
zeigten, welche aber nach dem klinischen Bilde nicht bei der 
ersten Aszitesbildung mitgewirkt zu haben scheinen. Bei der 
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Einteilung wurde jeder Fall nach dem Gesamtbild der klini- 
schen und patologisch-anatomischen Erscheinungen beurteilt, 
was ja immer einen gewissen Subjektivismus einschliessen 
muss. 

a) Aszites bald nach oder gleichzeitig mit einer Varixblutung, 

b) ohne Varixblutung vor dem Aszites. 

Gruppe ІІ: 

Die Bildung des Aszites ist wahrscheinlich durch Herekrank- 
heit befördert, oder durch Nierenkrankheit (event. mit sekunda- 
rer Herzschwäche). Näheres über die Art der hierzugerechne- 
ten Fälle s. S. 103 und 127. 

Gruppe III. 

Komplikation mit einer en Leberkrankheit, die zur 
Aszitesbildung mitwirken kann. Auch einige nicht sezierte, 
verdächtige Luesfälle sind hierzu gerechnet; die klinische 
Diagnose derselben ist Zirrhose, eventuell mit echtluetischen 
Leberveränderungen. 


Gruppe I. 
Aszites nur durch Leberzirrhose. 


Hierzu gehören erstens die 9 sezierten Fälle der Tabelle I 
(Seite 53—54), und weiter folgende: 

Nr. 11 (aus der Tab. III, seziert), 

> 53 (laparoskopiert), | 

, 68 > 

> 70 > 

Alle 13 sind also autoptisch festgestellt. Nur einer, Nr. 
53, lebt noch, nach 4 Jahren. 

Zu der Gruppe I a (mit vorgegangener oder gleichzeitiger 
Blutung) gehören folgende Fälle: | 

N:ris 94, 116, 139, 192. 

Das Alter dieser Kranken war bezw. 34, 47, 52, 63 Jabre. 

Alle waren fast sicher Alkoholisten. Lues oder andere 
schwere Krankheiten scheinen nicht vorgelegen zu haben. 

Nur in einem Fall fehlen Angaben über dyspeptische oder 
Allgemeinsymptome vor der Blutung; in den übrigen waren 
solche während %/4--2 Jahre vorhergegangen. Diese 3 Fälle 
zeigten Ikterus. 

In Fall 116 war das erste Blutbrechen nicht von Aszi- 
tes gefolgt. Die zweite Blutung und der Aszites kamen aber 
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fast gleichzeitig, so wie es auch in den 3 iibrigen Fallen ge- 
wesen zu sein scheint. 

In Fall 192 ging der Aszites unter diätetischer Behandlung 
zurück und die meisten Symptome zeigten eine einjährige 
Remission. Dann trat wieder Aszites auf (wohl nur auf Grund 
der damals weiter vorgeschrittenen Atrophie, die Leber war 
‚sehr verkleinert»), 2 Monate später terminale Blutung; auch 
in Fall 9 kam eine neue Blutung 3—4 Monate nach der 
ersten. Die übrigen 2 Fälle erholten sich nach der ersten 
Blutung nicht, sondern gingen nach einigen Tagen bezw. eini- 
gen Wochen zu Grunde. Zwei der Patienten wurden einmal 
punktiert; Eiweissgehalt 0,7—1 + 

Die Lebensdauer seit dem Anfang der E war 
kurz; sie betrug bezw. 4 Tage, >1 Mon., 4—5 Mon., 2 Mon. 
(15 Mon.). 

Fall 139, der 34-jährige Mann, zeigte eine noch grosse Leber. 
Die Lebern der Übrigen waren atrophisch, wenigstens in einem 
Falle doch nicht hochgradig. Die Blutung scheint in den 
nicht hochgradig atrophischen Fällen den Krankheitsverlauf 
abgekürzt zu haben vor dem Eintritt des letzten Stadiums der 
Zirrhose — wenn es überhaupt zur Atrophie neigende Zirr- 
hoseformen gewesen ist. 

Die unmittelbaren Todesursachen waren die Blutungen, in 
einem Falle dazu eine leichte Peritonitis, in einem anderen 
ein diffuser Prostataabszess. 

Nach meiner S. 57 ausgesprochenen Ansicht über die Aszi- 
tespatogenese bei unkomplizierter Leberzirrhose soll der As- 
zites erst im letzten Stadium der Zirrhose auftreten, mit einer 
S. 51 hervorgehobenen Ausnahme, — solche zu der Gruppe I a) 
gehörigen Fälle, wo nach einer Varixblutung eine frühere As- 
zitesbildung eintritt. 


~ 


Zur Gruppe I b) gehören die Fälle N:ris 11, 53, 68, 70 und 
aus der Tabelle I N:ris 145, 148, 150, 154, 166. 

Wollen wir zuerst nachsehen, ob auch bei jenen 4 Fällen 
der Aszites so wie in den Fällen der Tab. I erst im Schluss- 
stadium auftrat. 

Für die Fälle 11, 68, 70 scheint dies sicher zu sein: sie leb- 
ten nur bezw. 5, 4, 3 Mon. nach dem Auftreten des Aszites: 
die zwei erstgenannten zeigten Ikterus und Urobilinurie; in 
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allen 3 Fallen war die Leber atrophisch, in Fall 70 hoch- 
gradig. 

Fall 53 dagegen scheint dem oben zitierten Satz zu wider- 
sprechen. Eine Erklärung der langen Lebensdauer, 4 Jahre, 
wärs dass die Leberkrankheit rein luetisch gewesen ist (Vgl. 
5.106!). Dies ist aber nicht sehr wahrscheinlich: teils waren 
die KJ-Dosen wohl zu klein, um ohne Hg den Krankheits- 
prozess aufzuhalten, teils gab die laparoskopische Besichti- 
gung der Leber ein typisches Laénnecbild. 

Eine andere Erklärung scheint mir wahrscheinlicher: dass 
eine Ausbildung eines ausreichenden Kollateralkreislaufs statt- 
gefunden hat. Schon bei der Aufnahme, < 1 Monat nach dem 
Einsetzen der Bauchschwellung, waren dilatierte Venen in 
den seitlichen Teilen des Bauches und ein kleines Venennetz 
oberhalb des Nabels vorhanden. Weiter zeigte sich bei der 
Laparoskopie eine Vermehrung des (sefässnetzes am Perito- 
neum parietale. Dann ist der Patient anfangs oft: 9 mal in 
5 Monaten, punktiert worden, wodurch die Möglichkeit zu 
Adheesionsbildungen und Vermehrung der Kollateralen noch 
grösser wurde. 

Wenn diese Erklärung richtig ist, dann ist der Fall für 
die Bewertung der Talma-Operation bei unkomplizierter 
Leberzirrhose von grösster Bedeutung. Wenn die Lebensdauer 
bei diesen Fällen bei ungenügendem Kollateralkreislauf immer 
sehr kurz ist, bei der sehr seltenen Bildung grosser Kollate- 
ralen aber viele Jahre betragen kann, dann muss man ja ver- 
suchen, bei dieser Gruppe die Bildung von Kollateralen zu 
begünstigen. Der Fall kann vielleicht als Repräsentant der 
kleinen Gruppe von reinen Zirrhosefällen mit spontanem 
Kollateralkreislauf und Schwund des Aszites dienen. 

Alle die übrigen Patienten der Gruppe I b) lebten wie ge- 
sagt nach dem Eintreten des Aszites nur kurze Zeit, bezw. 
1, 2, 3, 4, 5, 7, 7, 10 Monate, im Mittel > 4 Monate. 

Diese 8 Fälle zeigten übrigens folgende Merkmale: 

Das Alter war bezw.: 30, 39, 51, 53, 54, 55, 56, 62 Jahre. 
Nur in einem Fall, Nr. 68, ist Aethylismus nicht sicher vor- 
handen gewesen; hier bleibt die Aetiologie unbekannt. Einer 
hatte ausser Potus auch Lues und Malaria als fragliche ætio- 
logische Faktoren. | 

In 5 Fällen waren die Patienten vor dieser Krankheit im- 
mer gesund. Einer hatte Podagra. ein zweiter Pneumonie und 
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Erysipelas durchgemacht, ein dritter litt seit 15. Jahren an 
schwerer Verstopfung. 

In zwei Fällen fehlen Angaben über Magen-Darm-Sympto- 
me vor dem Aszites. Die übrigen sechs hatten während ! ғ 
bis mehrerer Jahre an dyspeptischen Symptomen gelitten; vier 
an Obstipation, einer an Durchfall. Fünf von acht Fällen 
zeigten Ikterus. Zwei Fälle waren niemals punktiert, die tib- 
rigen bezw. 1,1,3, 3, 8,12 mal. Eiweissgehalt des Aszites 0.4 
—1,5% 3 Fälle zeigten unter Behandlung Remissionen, doch 
obne vollständige Aszitesfreiheit, während 1—6 Monaten. Fall 
154 war einen Monat, den letzten vor dem Tode, aszitesfrei. 

Alle & zeigten äussere oder innere Kollateralen, die doch 
nur in einem Falle als so gross beschrieben sind, wie im Aus- 
nahmsfalle 53 (Vgl. 8. 99). 7 Fälle zeigten atrophische Lebern, 
Fall 148 eine grosse, fettinfiltrierte, zirrhotische Leber. 

Die unmittelbare Todesursache ist in 2 Fällen Darm-, bezw. 
Ösophagusblutung gewesen, in 2 Fällen Herzinkompensation, in 
je einem Fall akute Peritonitis, Erysipelas faciei und unbekannt. 


Das durchschnittliche Krankheitsbild in den Fällen der 
Gruppe I, mit Aszites nur durch Leberzirrhose hervorgerufen, 
kann zusammenfassend so skizziert werden: 

Bei früher relativ gesunden Alkoholisten in einem 
Alter von etwa 45—55 Jahren treten zuerst mehr oder 
weniger unbestimmte Magenbeschwerden, oft Vomitus 
matutinus, auf, in der Regel auch allgemeine Mattig- 
keit; Bauchschwellung, oft gleichzeitig mit Ikterus, 
stellt sich nach 1⁄2- bis einigen Jahren ein, in vielen 
Fällen kurz nach einer Blutung nach dem Digestions- 
kanal. 

Wenn die Blutung schon in früheren Stadien, ohne 
hochgradige Atrophie, gekommen ist, dann können 
sich die Patienten 'relativ leicht erholen und lange 
Remissionen, auch des Aszites, zeigen. 

In Fällen ohne Blutung können unter Diät, Bett- 
ruhe und interner Medikation wenigstens kurze Re- 
missionen sich einstellen. Die Lebensdauer wird doch 
kurz, in der Regel kürzer als ein halbes Jahr — 
wenn nicht ein genügender spontaner Kollateralkreis- 
lauf zur Ausbildung Zeit findet, was sehr selten 
eintreffen mag. Kollateralen werden während der 
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allmählich hochgradigeren Verengerung der Leberka- 
_pillarbahnen wohl fast immer gebildet, aber öfters 
mit nur zu geringer Leistungsfähigkeit. 

Wenn keine interkurrente Krankheiten den Ver- 
lauf abkürzen, dann gehen die meisten Kranken an 
grossen Blutungen oder an einer allmählich eintre- 
tenden Herzinkompensation zu Grunde, vielleicht auch 
an einer allgemeinen Intoxikation durch Aufhören der 
Leberfunktionen. In wie weit eine Regeneration von Leber- 
parenchym zu Remissionen und Besserungen mitwirken kann, 
ist nicht leicht festzustellen. Nach patologisch-anatomischen 
Untersuchungen ist eine solche ja oft vorkommend. Für die 
Wiederherstellung der eigentlichen Leberzellfunktionen ist sie 
wohl eher von Wert als für die Besserung der Portazirkula- 
tion, die ja nach KRETZ gerade durch die Neubildungen ver- 
schlimmert werden kann. | 


Gruppe II. 
Aszites bei Leberzirrhose und Herz- oder Nierenkrankheit. 


Zu dieser Gruppe gehören 33 Fälle, davon die 10 Fälle der 
Tab. II, 7 Fälle (24, 73, 112, 149, 169, 199, 202) der Tab. 
III und dazu die Fälle N:ris 14, 35, 36, 66, 67, 86, 92, 101, 
105, 125, 141, 156, 162, 167, 174, 213. 

Die Diagnose ist durch Autopsie in 22 Fällen gesichert, in 
einem davon nicht bei Sektion, sondern bei Laparotomie und 
Laparoskopie. | 

5 der Fälle lebten noch bei der Nachuntersuchung, bezw. 
2 1/3, 4, 5, 5, 10 Jahre nach dem Auftreten des Aszites. Die 
übrigen 28 sind verschieden, mit bekannter Todeszeit. 

7 waren Frauen, davon 5 mit Potus, eine mit Malaria in 
der Anamnese und eine mit ganz unbekannter Aetiologie; eine 
der Aethylistinnen litt an Lues, 2 litten an Malaria. Von 
den 26 Männern waren 23 sicher, 3 wahrscheinlich Aethylisten 
5, vielleicht 6, litten an Lues; 2, vielleicht 5, an Malaria. 3 
waren weniger als 40 Jahre, bezw. 32, 37, 39; 12 waren in 
den Vierzigen, 13 in den Fünfzigen; drei waren älter als 60 
Jahre. 

Unter den 21 Sezierten befand sich nur einer mit Herzklap- 
penfehler; dieser litt auch an chronischer Nephritis. In 10 
Nepbritisfällen scheint die Herzschwiche sich erst sekundär 
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eingestellt zu haben. Keiner zeigte Aszites als eindeutiges 
Symptom von nur :nephritischer Hydrämie; bei keinem konnte 
Herzschwäche ausgeschlossen werden. In den übrigen 10 
Fällen lagen wirkliche Herzmuskelveränderungen vor, dage- 
gen keine oder, wie es schien, nebensächliche Nephritis. 

Unter diesen »reinen Herzfällen: sowohl wie unter jenen 
Nephritiden sind Fälle mit langen Remissionen und mehrjäh- 
riger Lebensdauer seit dem Auftreten des Aszites. 

15 Fälle — unter 33 — lebten > 1 Jahr nach dem ersten 
Einsetzen des Aszites, darunter 8 mehr als 4 Jahre. Wenn 
man diese guten Fälle näher durchforscht, ist es auffällig. 
dass sie in besonders hohem Prozent, 8 = > 50 +, eine 
grosse Leber bei Beginn der Aszitesbildung zeigten. In 5 
dieser Fälle ist die Grösse der Leber unbekannt; in nur einem 
Fall ist sie sicher atrophisch gewesen — bei der Sektion, 
nach 2'/2-jihriger Dauer des Aszites. (Unter den 18 Fällen 
mit kürzerer Lebensdauer zeigten 9 bis 10 eine atrophische 
Leber). 

In fast allen jenen guten Fällen ist es zu Remissionen ge- 
kommen, mit gutem Zustand, wohl in der Regel auch mit voll- 
ständiger Aszitesfreiheit. 

Mit Rücksicht auf die Zahl der guten Fälle kann man einen 
Unterschied finden zwischen den Fällen, wo eine Herzinkom- 
pensation schon längere Zeit vor der Aszitesbildung konsta- 
tiert gewesen war, und den Fällen ohne sicher vorhergegan- 
gene Herzschwäche. Schon eine geraume Zeit vor dem Er- 
scheinen des Aszites waren in 10 der 33 Fälle deutliche 
Zeichen einer Herzinkompensation vorhanden gewesen (die 
Fälle 14, 24, 105, 159, 161, 169, 199, 203, 204, 210). 
Von diesen Patienten lebten 7 weniger als 5 Monate nach 
dem Einsetzen des Aszites; zwei lebten 1—1 !/2 Jahr, einer 
21/2 Jahr. Nur dieser letzte Pat. zeigte eine sichere Remis- 
sion. 

Die Lebensdauer der übrigen 23 Patienten war < 5 Monate 
in 9 Fällen, 6—8 Monate in zwei Fällen, 1—2 Jahre in 4 
Fällen und bei den übrigen 21/3, 4, 41/2, 43/4, 5, 51/2, 9 Jah- 
re. Nicht weniger als 12 Pat. zeigten sichere Remissionen. 

Bei den Fällen also, wo sich eine Herzinkompensation frü- 
her manifestiert hatte, scheint die Prognose also schlecht zu 
sein, wenn bei vorhandener Leberzirrhose ein Aszites sich 
zeigt — schlechter als in den Fällen, wo der Aszites bei Be- 
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ginn der Inkompensationssymptome auftritt. Vielleicht ist es 
also weniger schlimm, wenn bei bestehender Zirrhose-Veren- 
gerung der Leberkapillaren eine Herzinsuffizienz hinzutritt, 
als wenn bei einer rezidivierenden Herzinsuffizienz eine Zirr- 
hose allmählich beginnt. 

Die Zahlen sind aber zu klein, um bestimmt entscheiden zu 
können, welche Fälle von Zirrhose + Herzschwäche eine oder 
die andere Prognose haben. 

Nur eine Sache bleibt wohl nach dieser Zusammenstellung 
sehr wahrscheinlich: dass unter den Fällen mit einer Kombi- 
nation jener beiden Krankheitszustände verhältnismässig viele 
sich befinden, die ohne Operation längere Zeit nach dem Auf- 


treten des Aszites leben — eine Zahl »guter» Fälle, die sehr 
viel höher ist als unter den Zirrhose-Aszitesfallen ohne Herz- 
insuffizienz. 


Praktisch ist es wohl nicht immer leicht zu entscheiden, 
ob ein Kranker eine Herzkomplikation aufweist oder nicht. 
Der Aszites als solcher kann ja mehrere der gewöhnlichen 
Herzinsuffizienzsymptome verursachen, wie Dyspn«, Oligurie, 
Beinschwellung. Übrig bleiben doch viele Möglichkeiten, die 
schwache Herzarbeit zu schätzen, z. B. Zyanose, Arhytmie — 
die nach Atropin nicht schwindet — vielleicht auch KATZEN- 
STEINS u. a. Funktionsproben. Die Anamnese gibt oft gute 
Aufschlüsse: Beinschwellung, Dyspne, Oligurie vor der 
Bauchschwellung sind wohl die gewöhnlichsten Zeichen einer 
Komplikation mit Herzschwäche. 

Die guten Fälle zeigten in der Regel keine hochgradige 
Leberschrumpfungen. Wahrscheinlich gilt die naheliegende 
Erklärung, dass in diesen Fällen die wenig vorgeschrittene 
Zirrhose allein noch lange nicht zu Aszites führen konnte, 
sondern nur bei so schwacher Herzkraft, dass auch das unbe- 
deutende Stromhindernis der frühen Zirrhose eine Erschwe- 
rung der Zirkulation bedeutete. | 

Es kann ja auch nicht ausgeschlossen werden, dass unter 
diesen Fällen mit grosser Leber einige sich befanden, die über- 
haupt nicht typische Laénneczirrhosen mit Neigung zu Atro- 
phie waren. 

In einigen der Fälle kann es natürlicherweise so zugegan- 
gen sein, dass anfangs die Herzinsuffizienz allein eine Aszi- 
tesbildung verursachte, die dann später — vielleicht nach Re- 
missionen — durch Zirrhose begünstigt wurde. 
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In nur 12 дег 33 Fälle sind Kollateralen beschrieben — viel- 
leicht auch ein Zeichen, dass das eigentliche Zirkulationshin- 
dernis nicht in der Leber, sondern in der schwachen Herz- 
kraft lag. 

In dieser Gruppe kann nicht ein einzelnes Krankheitsbild 
als durchschnittlich angegeben werden, sondern wenigstens 
zwei Verlaufsformen sind aufzustellen. 

Bei beiden vermisst man selten in der Anamnese den Alko- 
holismus. 

Bet den weniger schweren Fällen, ohne langes Inkompensa- 
tionsstadium vor der Bauchschwellung und mit noch grosser 
Leber, treten die gewöhnlichen unbestimmten dyspeptischen 
Zirrhosesymptome auf, mit beginnenden Herzstauungsphänome- 
nen vermischt. Die letzteren können auch eine kurze Zeit voraus- 
gegangen sein. Bein- und Bauchschwellung stellen sich relativ 
rasch ein, wahrscheinlich früher als bei Herzinsuffizienz ohne 
Zirrhose; oft kommt gleichzeitig Ikterus. 

In einigen Fällen markiert auch hier, wie es oben 5. 51 be- 
schrieben wurde, eine Blutung den Eintritt der Aszitesbildung 

Wenn die Patienten unter Ruhe- und Didtbehandlung kom- 
men, oft auch nach Medikation von Herztonicis und Diureticrs, 
dann kann der Aszites mit den anderen Symptomen verschwin- 
den und ете sogar vieljährige Remission sich einstellen. Ein 
Wiederholen der Remissionen scheint aber bei dieser Kombina- 
tion von Krankheiten selten zu sein. 

Die schwereren Fälle, wo trotz Behandlung kein Rückgang 
des Aszites und der Herzsymptome stattfindet, scheinen solche 
zu sein, wo die Zirrhose schon weit vorgeschritten war, wo akute 
Nephritis oder andere interkurrente Krankheiten den Krank- 
heitsverlauf abkürzten oder solche, wo der Aszites erst lange 
Zeit nach Deginn der Ilerzinkompensation einsetzte. 


Gruppe ІП. 
Aszites bei Leberzirrhose und Leberlues (incl. Lues reng porte). 


Zu dieser Gruppe sind gerechnet 6 Fälle, N:ris 34 und 71 
mit Sektion, N:ris 102, 108, 173, 208 ohne Autopsie; einer die- 
ser Patienten lebte noch 6—7 Jahre nach dem Anfang der 
Aszitesbildung, die übrigen sind gestorben. Ein Patient war 
beim Einsetzen des Aszites 35 Jahre, einer 36, zwei 42, einer 
43 und einer 59 Jahre — also ein bedeutend niedrigeres 
Durchschnittsalter als bei den vorigen Gruppen. 


———-——————————————- - - 
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In zwei Fällen (173, 208) schwand der Aszites unter anti- 
luetischer Behandlung; die beiden Patienten lebten 7 1/2, bezw. 
8 Jahre nach der ersten Bauchschwellung. In einem Falle 
(71) hat wahrscheinlich erst die Herzinkompensation zur As- 
zitesbildung geführt, die einige Wochen vor dem Tode ange- 
fangen hat. 

Zwei Patienten, 102 und 108, lebten 1 bezw. 6—7 Jahre 
nach der ersten Aszitesbildung, deren Ursprung nicht ganz 
klar ist. 

Der letzte Fall, 34, nimmt in mehreren Hinsichten eine 
Sonderstellung ein. 

_ Erstens scheint er ein Beispiel von Circulus vitiosus bei 
der Aszitesbildung zu sein (vgl. S. 49). 

Eine nur kleine Punktion (2 Liter) leitete eine rasche Bes- 
serung mit Resorption des Aszites ein. 

Solche Fälle, die Aszites bekommen, ehe das Zirkulations- 
hindernis der Leber hochgradig wird, also durch z. B. Leber- 
zirrhose mit zufälliger Herzinkompensation oder nach Blutung 
(s. S. 51) können vielleicht durch eine einzige Punktion von 
ihrem Aszites befreit werden, und zwar wenn die Gelegen- 
heitsursache nicht weiter wirkt, sondern die Aszitesbildung 
nur durch den Circulus unterhalten war. 

Auch der patologisch-anatomische Prozess in diesem Falle 
ist von Interesse. Vielleicht ist die Schrumpfung um den 
Stamm der Pfortader eine wichtige Ursache des Aszites gewe- 
sen, wenn sie das Lumen der Vene zu sehr verkleinert hat. 
Auch auf diesem Wege kann eine luetische Infektion Ursache 
einer Aszitesbildung werden. Fälle von Aszites bei Lues 
ohne Hepar lobatum, ohne Zirrhose, können so erklärt wer- 
den. Eine erfolgreiche Terapie ist ja nicht ganz undenkbar, 
wenn die luetischen, periportalen Prozesse durch Schwellung 
einer umschriebenen Wandpartie das Lumen komprimiert 
halten. Bei mehr diffusen Prozessen dürfte eine spezifische 
Behandlung vielleicht durch Schrumpfung die Sache im Ge- 
genteil verschlimmern. | 

Die Fälle dieser Gruppe haben im Mittel eine. bedeutend 
längere Zeit seit dem Anfang der Aszitesbildung gelebt als 
die Fälle, wo Lues hepatis zu der Aszitesbildung nicht bei- 
getragen hat. Ausser für den Fall 71, mit Aszites durch 
Herzinkompensation, ist die Lebensdauer im Mittel 5 Jahre 
nach dem Eintritt der Bauchschwellung. 
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(Zum Vergleich können einige Zahlen meiner 14 Fälle von 
echt luetischer Leberveränderung, obne Anhaltspunkte für 
eine Zirrhose-Diagnose, hier angeführt werden; diese Fälle 
werden in dieser Arbeit nicht weiter berücksichtigt: 

Von den 14 Patienten ist einer nach der Entlassung nicht 
wiederaufgefunden; von den übrigen 13 sind 5 sicher gestorben, 
bezw.: einige Wochen, 8 Mon., 9 Mon., 1 Jahr, 23/2 Ј., 8 J. 
nach dem Einsetzen des Aszites; 7 lebten noch nach bezw. 6, 
6 1/2, 81/3, 9 1/2, 11, 11, 12 Jahren, eine durchschnittliche Lebens- 
dauer also von wenigstens 6 Jahren; fiir alle Falle mit lueti- 
scher Leberkrankheit mehr als 5 Jahre.) 

Ein auffälliger Unterschied besteht gegen die Fälle mit un- 
komplizierter Leberzirrhose, die nicht mehr als ebensoviele 
Monate lebten wie Jahre bei den Luesfällen. Diese scheinen 
überhaupt die beste Prognose aller Aszitesfdlle bei Leberkran k- 
heiten zu haben, gute antiluctische Behandlung vorausgesetzt. 


KAP. IV. 


Vergleich zwischen operierten und nichtoperierten As- 
zitesfällen bei Leberzirrhose. 


Ein exakter Vergleich zwischen z. B. der Lebensdauer der 
operierten und. der nichtoperierten Fälle nach dem Anfang 
der Bauchschwellung lässt sich bei dem gegebenen Material 
nicht machen. In manchen Fällen der Statistik über Talma- 
Operation ist die Lebensdauer nicht oder unvollständig ange- 
geben. In den meisten gutverlaufenden Fällen lebten die Pa- 
tienten noch zu dem Zeitpunkt der Veröffentlichung. 

Mit einiger Sicherheit kann doch bestimmt werden, teils 
wie viele der 191 operierten Zirrhosefälle mehr als z. B. 1 
Jahr lebten, teils wie viele schon nach z. B. 3 Monaten star- 
ben, alles nach dem Anfang der Bauchschwellung. Diese pro- 
zentischen Zahlen können dann mit den analogen Zahlen mei- 
ner Statistik über Nichtoperierte verglichen werden. Unter 
191 Operierten sind die Angaben über Lebensdauer in 48 Fäl- 
len unsicher; unter den übrigen 143 lebten 48 mehr als ein 
Jahr; 14 starben in weniger als 3 Monaten nach dem Einset- 
zen des Aszites. Von den 4%, die > 1 Jahr lebten, starben 
7 unmittelbar nach der Operation (in 3 Wochen). Bei diesen 
wenigstens ist die lange Lebensdauer also unmöglich das Ver- 
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dienst der Operation gewesen; im Gegenteil, die Operation 
scheint den Tod beschleunigt zu haben. 

Wenn aber auch diese mitgerechnet werden, machen die »gu- 
ten: Fälle 34% aller Operierten mit bekannter Lebensdauer 
aus. Wenn auch die unsicheren Fälle berücksichtigt werden, 
dann kann die höchste Prozentzahl für gute Fälle bestimmt 
werden, die richtig wäre, wenn alle die 48 Unsicheren auch 
>1 Jahr gelebt hätten. Diese Prozentzahl, die natürlicher- 
weise entschieden zu hoch ist, beträgt 50%; wenn іш Gegen- 
teil keine guten Fälle sich unter den unsicheren befanden, dann 
lebten unter allen 191 Operierten nur 25% >1 Jahr. Zwi- 
schen 25 und 50%, und wahrscheinlich näher der ersteren Zahl, 
liegt also die wahre Zahl der Fälle, die > 1 Jahr lebten — 
wenn 7 Fälle = 4% mitgerechnet werden, die kurz nach der 
Operation starben. 

Unter den Nichtoperierten werden die Zahlen sehr verschie- 
den, je nach dem die Gruppe III (Leberzirrhose, wahrschein- 
lich mit Lues hepatis) mitgenommen wird oder nicht. Bei den 
Operierten sind ausgesprochene Fälle von Lues hepatis in der 
obigen Statistik nicht berücksichtigt, weshalb es richtiger 
scheint, solche Fällen ohne Operation auch nicht aufzunehmen. 
Dann bleiben 47 nichtoperierte Zirrhosefälle übrig, von denen 
16 = 34 % mehr als ein Jahr lebten (wenn die Gruppe ПІ 
mitgenommen wird, steigt die Prozentzahl bis 40). 

Wenn die 3 nichtoperierten Fälle von juveniler Zirrhose mit- 
gerechnet werden, dann steigt die Prozentzahl von 34 % bis 36 % 
(2 der 3 Fälle lebten > 1 Jahr). 

(Unter den Operierten starben nur 14 = 7 % aller Fälle, 10% 
der Fälle mit bekannter Lebensdauer, in den ersten 3 Mona- 
ten nach dem Einsetzen des Aszites. 

Unter den Nichtoperierten starben 36% (oder 34% nach Mit- 
rechnen der Gruppe III) nach ebenso kurzer Zeit. Dieser 
grosse Unterschied spricht aber selbstverständlich nicht so 
sehr für den Nutzen der Operation, wie die Ziffern es ange- 
ben. Unter den 34—36% Nichtoperierten befinden sich alle 
die nach so kurzer Asziteszeit starben; unter den 7—10 % Ope- 
rierten fehlen aber alle die raschverlaufenden Fälle, wo eine 
Operation, 7. В. wegen zu kurzer Observation, nicht vorge- 
schlagen wurde.) 

Aus jenem Vergleich geht hervor: dass die Talmaoperation 
bisher die Zahl der Fülle, die >1 Jahr nach dem Anfang des 
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Aszites lebten, wenigstens nicht nennenswert rergrössert zu haber 
scheint. Es ist sogar nicht unmöglich, dass solche Fälle unter 
den Nichtoperierten zahlreicher oder ebenso zahlreich sind. 

Der Wert der Operation ist aber damit keineswegs in Abrede 
gestellt. Teils können die Ziffern sich günstiger gestalten, 
wenn richtige Indikationen mehr allgemein als bisher gestellt 
werden; teils wäre die Operation ja nicht ohne Vorteil, wenn 
sie, bei nur prognostisch Ungünstigen angewendet, nureinige we- 
nigen rettete, auch wenn die kommende Operationsstatistik fast 
ebenso schlechte Totalziffern aufweisen würde. 

Für die praktische Beurteilung der Aussichten eines konkre- 
ten Falles mit und ohne Operation hat ein Vergleich wie der 
obige fast gar keinen Wert. 

Besser wäre es natürlicherweise, wenn man aus der Op2ia- 
tionsstatistik alle Fälle mit schlechter Indikationsstellung eli- 
minieren und die übrigen (in Gruppen eingeteilt) mit nicht- 
operierten Fällen derselben Art vergleichen könnte Dazu 
wäre aber ein Qperationsmaterial erforderlich, wenigstens 
ebenso gleichférmig und eingehend untersucht wie die Fälle 
meiner Statistik über Nichtoperierte. 

Die bisherige Operationsstatistik entspricht aber keineswegs 
solchen Anforderungen: die Mitteilungen sind öfters so unvoll- 
ständig, dass man nichts sicheres über Symptome, Komplika- 
tionen etz. wissen kann. Die Zahl der vollständigeren Kran- 
kengeschichten über Operierte ist so klein, dass ein reiner 
/ffern-Vergleich der verschiedenen Gruppen ganz unzuverläs- 
sig wäre. 

Um trotzdem eine orientierende Übersicht über die Prog- 
nose mit und ohne Operation zu bekommen, kann. man jedoch 
von einem Vergleich der in den vorigen Kapiteln zusammen- 
gestellten Operierten und Nichtoperierten Nutzen haben. Er- 
stens kann man von den Ergebnissen der Operationsstatistik 
ausgehen, die S. 91—2 angeführt sind. Nach diesen scheinen 
folgende Umstände auf den Ausgang der Operation einen 
günstigen Einfluss zu haben: 

1) Eine wenig vorgeschrittene Atrophie. 

2) Ein leidlicher oder guter Allgemeinzustand. 

3) Ein wenig oder gar nicht geschrumpftes Netz. 

4) Ein Alter unter 50 Jahren. 

5) Abwesenheit von Ikterus. 

Di > > Blutungen. 
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7) Abwesenheit von Herzschwäche und schweren Nieren- 
veränderungen. 

8) Eine mehrjäbrige Dauer des Aszites. 

9) (bei mehr kurzdauernden Fällen) Keine Punktionen. 

Zeigt sich nun, dass diese Bedingungen auch gerade bei 
gutverlaufenden Nichtoperierten besonders oft zu finden sind? 
Wenn so entschieden der Fall wäre, dann würde es den 
Wert der Tatma-Morison’schen Operation bedeutend herab- 
setzen. 

Es scheint natürlich, bei der Untersuchung des Einflusses 
jener Faktoren auf die Nichtoperierten die Gruppe III nicht 
mitzunehmen. Der Umstand, dass eine Komplikation mit Lues 
hepatis vorgefunden worden ist, scheint über den Einfluss 
anderer Faktoren zu dominieren, die bei dieser Gruppe also 
wahrscheinlich wenig bedeuteten. 

Unter den 46 Fällen der Gruppen I und II können folgende 
9 als gutverlaufende, mit Lebensdauer 2 Jahre oder mehr nach 
dem Einsetzen des Aszites, bezeichnet werden: N:ris 35, 53, 
66, 67, 86, 156, 162, 174, 213 (für die gutverlaufenden Operier- 
ten ist eine kürzeste Lebensdauer von 1 Jahr nach der Ope- 
ration berechnet; vor der Operation war der Aszites im Mit- 
tel für 22 Fälle während > 11 Monate vorhanden; alle mit 
bekannter Asziteszeit sind dabei berücksichtigt, ausser einem 
juvenilen Falle). 

Schlechte Fälle mit Lebensdauer < !/2 Jahr nach dem An- 
fang der Bauchschwellung, sind folgende 22: N:ris 11, 14, 24, 
36, 94, 112, 116, 137, 139, 143, 148, 149, 154, 159, 161, 167, 
169, 197, 198, 202, 203, 204. 

Ad. Punkt 1: Unter 7 guten Fallen mit bekannter Leber- 
grösse im Anfang der Bauchschwellung waren 4 mit sicher 
vergrösserter, nur 1 mit etwas verkleinerter Leber. 

Unter den schlechten Fällen dagegen waren nur 6 sicher 
grosse Lebern, 13 atrophische, davon 2 sicher hochgradig atro- 
phische. | 

Wie bei деп Operierten sind die grossen Lebern unter den 
guten, die kleinen Lebern unter den schlechten Fallen in der 
Mehrzabl. In dieser Hinsicht erfüllen die guten Nichtope- 
rierten die Operationsbedingung am besten. Zu bemerken ist, 
dass unter den guten Nichtoperierten sich keine Fälle mit hoch- 
gradiger Schrumpfung befinden. Unter den guten, operierten 
waren solche Fälle jedoch in einer Zahl von 22% vorhanden, 
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(Tab. V). was eine Besserung der Voraussage durch Operation 
wohl bedeuten muss. 

Also scheint die Operation bei hochgradiger Schrumpfung 
vielleicht indiziert zu sein, trotzdem ein guter Ausgang nach 
Operation auch hier selten ist. 

Andererseits lebten die 4 guten, nichtoperierten Fälle mit 
grosser lieber alle lange Zeit: 4!», 5, 5, 10 Jahre nach 
dem Anfang des Aszites. Mit Diicksicht darauf, dass ohne 
Operation 6 sicher Hypertrophische schlecht verliefen, nur 4 
gut, ist es aber deutlich, dass auch hier die nichtoperative 
Terapie schlechte Aussichten hat, wenn auch die Operation 
nicht unbedingt vorgeschlagen werden muss vor einem Ver- 
such mit interner Behandlung, event. Punktionen. 

Ad Punkt 2. 

Unter den »guten» nichtoperierten Fällen ist keiner, wo der 
Zustand während der ganzen Aszitesdauer schlecht gewesen 
ist. In 12, möglicherweise 14, der 22 schlechten Fälle kann 
man dagegen keine Zeit zwischen dem Anfang der Bauch- 
schwellung und dem Tode finden, wo der Allgemeinzustand 
als gut bezeichnet werden kann. Nur in 4 der 22 Fälle ist 
dies aber mit Sicherheit der Fall gewesen, was natürlich mit 
der gewählten kurzen Zeit für die Lebensdauer der als schlecht 
bezeichneten zusammenhängt. 

Wie bei den Operierten ist ein schlechter Allgemeinzustand 
ein übles Prognostikum gewesen. 

Ad. Punkt 3. 

In den Sektionsberichten der Nichtoperierten sind Angaben 
über das Verhalten des Netzes so selten, dass ein Vergleich 
unmöglich wird. Auch mag es wohl nur durch den Einfluss 
auf die Möglichkeit einer Operation von Bedeutung sein, nicht 
aber für die Prognose der Nichtoperierten. 

Ad Punkt 4. 

Die guten Nichtoperierten erfüllen nicht die Operationsbe- 
dingung (s. S. 85) in Bezug auf jüngeres Alter. Unter allen 
den guten Nichtoperierten waren nur 22% weniger, dagegen 20 °. 
mehr als 50 Jahre alt. Unter den Jüngeren, < 50 Jahre, lebten 
nur 22% mehr als 2 Jahre, unter den älteren dagegen 33 ~. 

Die älteren, die schlechtere Resultate bei Operation zeigten, 
scheinen also unter den Nichtoperierten eine verhältnismässig 
bessere Prognose als die Jüngeren zu haben. Danach zu urteilen 
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wäre die Operation vielleicht bei Jüngeren doppelt indiziert, bei 
älteren nicht oder weniger. (Vgl. S. 114—115!) 

Ad. Punkt 5 und 6. 

Wie bei den Operierten waren auch hier unter den guten 
Fällen nicht so viele mit Ikterus wie unter den schlechten, 
Unter den guten Nichtoperierten Fällen kamen Varixblutun- 
gen in ebenso oder fast ebenso hoher Zahl vor wie bei den 
schlechten, was ja von dem Verhalten bei den Operierten 
etwas abweicht. Für die Prognose mit und ohne Operation 
scheinen diese Umstände wenig zu bedeuten. 

Ad Punkt 7. 

Bei den Nichtoperierten scheint Herzschwäche fast einen 
günstigen Einfluss auf die Prognose zu haben, die ja besser 
wird, wenn Herzschwäche zu der Aszitesbildung beigetragen 
hat. Bei den Operierten ist Herzschwäche bei der Operation 
als ungiinstig anzusehen — was ja gar nicht dem vorigen 
Satz widerspricht. Ein Zahlenvergleich ist unmöglich. 

Ad Punkt 9. 

Unter den guten Nichtoperierten sind die nichtpunktierten 
Fälle in grosser Majorität: 8 unter 9; die Nichtpunktierten 
35% der guten Operierten könnten also vielleicht auch ohne 
Operation ebensogut verlaufen sein; diese Möglichkeit ver- 
liert aber ganz ihre Stütze, wenn man findet, dass alle die 
obengenannten 8 Fälle mit Herzschwäche kompliziert waren 
und also nicht mit den guten Operierten verglichen werden 
können. Unter den 10 nicht Punktierten derselben war nur 
einer, wo Herzschwäche angegeben war. Unter den schlech- 
ten Operierten waren 45% niemals, 32% einmal punktiert. 

Wenn man also bei dem Vergleich zwischen Operierten und 
Nichtoperierten den Ausgangspunkt von den bei bisherigen 
Operationen günstigsten Umständen wählt, dann zeigt essich, 
dass die guten Operationsfalle in einigen wichtigen Hinsich- 
ten mit den gutverlaufenden Nichtoperierten nicht überein- 
stimmen. Wie erwartet, kann also auf diesem Weg der Ope- 
ration nicht aller Wert abgesprochen werden. 

Aus dem Besprechen der Punkte 1 und 4 geht vielmehr 
hervor, dass die Operation danxbare Gebiete unter Fällen mit 
hochgradiger Schrumpfung und vielleicht unter jüngeren Fällen 
hat: möglicherweise kann sie auch unter Zirrhosen mit noch 
grosser Leber indiziert sein. 

Diese möglichen Indikationen werden näher beleuchtet, wenn 
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man den Vergleich mit den Operierten so macht, dass man 
von den verschiedenen Gruppen von Nichtoperierten ausgeht 
und festzustellen sucht, ob es einige Gruppen gibt, die ohne 
Operation besonders oft gut bezw. schlecht verlaufen. Wenn 
solche Gruppen aufgefunden werden können, dann kann 
vielleicht mit einiger Sicherheit festgestellt werden, wie ope- 
rierte Fälle desselben Typus sich verhalten; wie oben S. 108 
angeführt wurde, ist ein wirklicher Ziffern-Vergleich nicht zu 
erhalten. 

In der Gruppe I, mit. unkomplizierter Zirrhose, ist die Prog- 
nose als sehr schlecht bezeichnet. Nur in einem Falle unter 
13, (bei welchem übrigens Lues nicht ganz sicher ausgeschlos- 
sen werden konnte) ist die Lebensdauer nach dem Einsetzen 
des Aszites mehrjährig gewesen, und dies wahrscheinlich 
durch Ausbildung von Kollateralen. In allen Fällen mit hoch- 
gradiger Schrumpfung ist die Lebensdauer kurz gewesen. 

Unter den nach Operation gut verlaufenden Fällen kann 
man nun mit einiger Sicherheit behaupten, dass wenigstens 
folgende unkomplizierte Zirrhosen waren: Aus der Tab. V 
N:ris I, VII, VIII, X, XVI, XIX, XX, XXII, XXIV, XXVII, 
XXVIII, XXXII. Unter diesen ist nur in 4 Fallen angege- 
ben, dass Kollateralen sich bei der Operation fanden. 

Unter allen den 129 sicheren guten und schlechten Opera- 
tionsfällen ist Herz- oder Nierenkomplikation nur für 24 Fälle 
angegeben. Wenn man die Seltenheit einer unkomplizierten 
Zirrhose bedenkt, ist es wahrscheinlich, dass unter den übri- 
gen 105 sich noch manche komplizierte befinden, so dass die 
Gesamtzahl der operierten, wirklich reinen Zirrhosen viel 
niedriger als -100 berechnet werden kann. Jedenfalls wird 
eine Zahl von 12 gutverlaufenden unter allen operierten, un- 
komplizierten Zirrhosen einen höheren Prozentsatz ausmachen 
als der einzelne gute Fall unter den Nichtoperierten. 

Es ast also sehr wahrscheinlich, dass die Operation für un- 
komplizierte Zirrhosen eine Besserung der Aussichten bedeuten 
kann. Bei hochgradiger Atrophie gibt es wohl keine andere 
Möglichkeit, den Verlauf zu beeinflussen. 

Die wichtigste oder einzige Möglichkeit zu einer spontanen 
Heilung, die Kollateralbildung, wird ja unzweifelhaft durch 
die Operation befördert, was auch von vielen der Fälle be- 
wiesen wird, die nur kurze Zeit lebten und seziert wurden. 

Nur bei Aszites nach Blutung scheint es für reine Zirrhosen 
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einen anderen Weg zur Heilung als Kollateralbildung zu geben, 
wenn es nämlich nur einer Besserung des durch Blutung herab- 
gesetzten Allgemeinzustandes bedarf, um aszitesfrei zu machen 
— dies nur bei wenig vorgeschrittener Atrophie. 

Unter den obigen 12 gelungenen operierten, reinen Zirrhose- 
fällen waren 9, die weniger als 50 (auch weniger als 45) 
Jahre alt waren. Unter den Nichtoperierten hatten dagegen 
gerade die Jüngeren die schlechteren Aussichten. Dieser schein- 
bare Widerspruch erklärt sich ganz natürlich, wenn man die bei- 
den Gruppen I und II mit Rücksicht auf den Verlauf vergleicht. 
In der Gruppe I mit 13 unkomplizierten Nichtoperierten findet 
sich nur einer, der > 11/4 Jahr nach dem Anfang der Bauch- 
schwellung lebte (der S. 99 erwähnte Fall 55). In der 
IT:ten Gruppe dagegen, mit Komplikation von Herzschwäche, 
lebten 9 unter 33 211 Jahre, darunter 7 älteren. Also 
nicht gerade weil sie älter waren, sondern weil sie zu der 
Gruppe mit Herzschwäche gehörten, scheinen diese Fälle ver- 
hältnismässig gut verlaufen zu sein. Nach S. 103 haben ja 
diese kombinierten Fälle eine grössere Neigung zu Remissio- 
nen als die Unkomplizierten. 


Es könnte von Interesse sein nachzusehen, ob viele der Nicht- 
operierten die obengenannten besten Operationsbedingungen 
erfüllen: 

Unter 13 unkomplizierten Zirrhosen sind 7 nicht gut ver- 
laufende Fälle: N:ris 11, 68, 70, 145, 150, 166, 192, wo eine 
Operation wenigstens während eines Teils der Aszitesdauer 
möglich gewesen ist, während einer Zeit von 2—10 Monaten. 
Der Zustand ist zeitweise in diesen Fällen verhältnismässig 
gut gewesen. Alle zeigten bei der Sektion oder früher, einige 
Monate nach dem Entstehen des Aszites, atrophische Lebern, 
in 3 Fällen hochgradig. In keinem Fall ist eine hochgradige 
Netzschrumpfung nach den Berichten wahrscheinlich. 

2 Fälle waren < 50 Jahre, dazu 4 55 Jahre oder weniger; 
wenigstens 7 Fälle erfüllten also allen, oder fast allen die 
wichtigsten Operationsbedingungen. 

Unter 33 Fällen, mit Herzkrankheit kompliziert, ist die 
Operation während 1—12 Monate möglich gewesen we- 
nigstens bei 4 Fallen: N:ris 67?, 161, 199?, 203, wo die Zirr- 
hose als eine Hauptursache des Aszites anzusehen ist. 

S— 171797. Nord. med. ark. Bd 50. А/Ч. Il. 
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Unter den 6 Fällen der Luesgruppe ist es in allen bis auf 
einen, Nr. 102, fast sicher, dass eine Operation niemals indi- 
ziert gewesen ist. In jenem Falle weiss man nicht, ob der 
Zustand während des letzten Jahres vor dem Tode für Ope- 
ration günstig gewesen ist oder nicht. 

Die aus den obigen Zusammenstellungen (Vgl. S. 68—69!) 
gezogenen Schlüsse betreffs der Indikationen für Talma-Opera- 
tion bei Leberzirrhose können wie folgt zusammengefasst 
werden. 

1) Selbst durch grosse Operationsstatistiken kan die Talma- 
Operation nicht recht bewertet werden, sondern dafür ist cin 
bisher fehlender Vergleich mit einer Zusammenstellung nicht 
operierter Fälle notwendig: eine solche habe ich in den Кар. 
ШІ und IV hervorzulegen versucht. 

2) Das Hauptbereich der Operation ist die Gruppe der un- 
komplizierten Zirrhosen, ohne Herzkrankheit oder auf anderen 
Krankheiten beruhenden Uerzschwäche und ohne Lues hepatis. 

3) In dieser Gruppe sind besonders bei den Fällen mit hoch- 
gradiger Schrumpfung die Operationsmöglichkeit zu erwägen, 
da die Prognose ohne Operation hier am schlechtesten ist; eine 
hohe Mortalität muss man auch nach Operation erwarten, die 
jedoch als fast die einzige Möglichkeit zur Besserung da steht. 
Dei weniger vorgeschrittener Atrophie ist es ralsam, vor einer 
Operation eine interne Behandlung zu versuchen, wenigstens 
wenn bei reiner Zirrhose der Aszites kurz nach einer Blutung 
gekommen ist. 

4) Bet einer Leberzirrhose, wo eme Herzkrankheit als cine 
wichtige Ursache der Aszitesbildung erscheint, und noch mehr 
bei gleichzeitiger Lues hepatis, ist die Operation wenigstens 
nicht indiziert vor einem gründlichen Versuch mit!) einer nicht- 
operativen Terapie, die zu einem vicljährigen Schwund des As- 
zites und anderer Symptome führen kann. Wenn es aber offen- 
bar scheint, dass der Aszites hauptsächlich eine Folge der 
fortschreitenden Leberschrumpfung ist, und durch interne Te- 
rapie nicht beeinflusst wird, dann ist auch bei komplizierten 


1) Ich habe Versuche gemacht, die Zirkulation nieht nur durch Herztonicis 
und Allgemeinbehandlung zu heben, sondern auch durch »Lokalbehandlung:: 
Begünstigung der Kompression der Leber bei der Inspiration -— 7. В. rechte 
Seitenlage und Ubungen mit tiefen Atemzugen nach Anbringen eines Gegen- 
dracks von unten gegen die Leber: dazu Eftleurage vorhandener Kollateralen 
и. 5. w, aber die Zahl meiner Fälle ist noch zu klein, um einige Schlüsse zu 
erlauben. 
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Fallen mit einer Operation gu rechnen, besonders bei den ohne 
Operation wahrscheinlich schlechter verlaufenden Fallen mit As- 
zitesbildung erst lange Zeit nach dem Anfang der Herzinkom- 
pensation. 

5) Wenn man im speziellen Falle sich für oder gegen ent- 
scheiden soll, kann man von der Erfahrung Nutzen haben, dass 
folgende wichtigsten Operationsbedingungen bisher die besten Er- 
folge versprachen: wenig hochgradige Atrophie, guter Allge- 
meinzustand, unverändertes Netz, jüngeres Alter, Abwesenheit von 
Ikterus. 

Wenn z. B. auf Wunsch der Patienten — bei der ohne 
Operation in fast jedem Zirrhosefall schlechten Prognose — 
weniger strenge Indikationen befolgt werden, dann ist es von 
Wert zu wissen, dass auch Fälle!) mit sehr schlechtem Zustand, 
hochgradiger Atrophie und Ikterus samt Fälle in einem Alter 
von fast 70 Jahren mit gutem Erfolg schon mehrfach operiert 
worden sind. Auch keine der übrigen angegebenen Kontraindika- 
tionen, wie schlechter Ausfall der Leberfunktionsproben и. $. w., 
ist absolut. 

6) Wegen der Schwierigkeit, vor der Autopsie eine exakte 
Differentialdiagnose der verschiedenen Leberkrankheiten zu stel- 
len, ist eine Laparoskopie wenn möglich einer der ersten Punk- 
tionen anzuschliessen. Sie ist auch die einzige Methode, sich 
von der Beschaffenheit des Netzes vor der Operation zu über- 
zeugen. 

1) Als Operationstechnik kann die extraperitoneale Omento- 
fication oder die genau nach Morisons Vorschriften ausge- 
führte intraperitoneale gewählt werden. Einer Prüfung wert 
ware eine Kombination von Omentofixation mit dem Einlegen 
eines durchbohrten Silberknopfes zwischen der Peritonealhöhle 
und dem sublutanen Gewebe. 


Betreffs der Aszites-Patogenese bei Leberzirrhose (Schluss- 
sitze 8. 65—66) bin ich zu der in der diesbezüglichen Literatur 
früher nicht oder wenig hervorgehobenen Ansicht gekommen, dass 
die Zeit für das Einsetzen des Aszites von hauptsächlich zwei 
Fuktoren bestimmt wird: von der Hochgradigkeit der Verenge- 
rung der Abflusswege des Portablutes und von der Komplikation 


I, Ausser Fällen aus meiner Zusammenstellung sind Beispiele in den Mit- 
teilangen von Bispr, Mc ARTHUR, HERCZEL u. a. zu finden. 
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mit Herzschwdehe. Die Fälle können in zwei Gruppen geteilt 
werden: I) die reinen Zirrhosen, mit Aszites nur durch die 
zu hochgradige Verengerung der Leberkajrllaren, ID) die Fälle, 
wo LMerzschwache zusammen mit einer noch wenig hochgradigen 
Kapillarverengerung zum Aszites führt. 

Aus den Statistiken geht hervor, dass die Prognose und die 
Terapie im Grossen und Ganzen von denselben Faktoren be- 
stimmt werden: Die erste Gruppe gibt nach dem Einsetzen 
des Aszites eine sehr schlechte Prognose, zeigt aber die relativ 
besten Indikationen für Talmaoperation; die zweite Gruppe 
weist cine viel bessere Prognose auf; hier ist aber eine Talma- 
Operation in der Regel nicht anzuraten. 


Kasuistik. 


Im Folgenden ist die Gruppeneinteilung von Kap. III ge- 
folgt. | 

In den einzelnen Gruppen sind nicht alle Krankengeschich- 
ten gleich ausführlich mitgeteilt. Einige Fälle sind als 
Typen der verschiedenen klinischen Formen vollständiger, die 
übrigen mehr summarisch besprochen. 

Die Altersziffern bezeichnen das Alter bei dem ersten An- 
fang der Aszitesbildung, wo nicht anders angegeben ist. 

»Kreine Lues» = Lues wird verneint; keine Gründe für die 
Diagnose Lues. 

Ser. Med. = Mediz. Abteilung des Serafimerlazarettes, Stock- 
holm. 

Ö.= Östl. Krankenhaus d. Allgemein. Versorgungsanstalt, 
Stockholm. 

Herzvergrösserung nach links = nach links von der linken 
(reponierten) Mammillarlinie; nach rechts — von der rechten 
Sternallinie. II Ao = 2:e Aortenton; acc. = accentuiert. 

Hohe der Leberdämpfung: in der Mammillarlinie gemessen. 

Nephritis: dies Wort wird im alten Sinn auch für Nephro- 
sen angewandt, so wie in den Journalnotizen; diese ermögli- 
chen keine genaue Einteilung nach neueren Prinzipien. 

Albumingehalt: immer nach Esbach gemessen. 

Blutdruck: in mm. Hg angegeben, nach Riva-Rocei oder 
Recklinghausen gemessen. 
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Verzeichnis der Fälle. 


Fall. Seite. Fall. Seite. 
11 126 141 139 
14 129 143 145 
24 132 145 124 
84 151 148 127 
35 139 149 146 
36 145 150 123 
53 124 154 120 
66 141 156 141 
67 142 159 135 
68 126 161 182 
(0 192 162 140 
71 155 166 122 
13 136 167 143 
86 140 169 133 
92 144 173 153 
94 119 174 143 

101 142 192 117 

102 Uu 197 149 

105 154 198 147 

108 152 199 135 

112 146 202 147 

116 119 203 131 

123 138 204 133 

125 150 208 155 
137 149 210 128 

139 120 213 137 


Gruppe I (Vgl. S. 35). 
‚ Aszites nur durch Leberzirrhose 
(ohne Zeichen von Herzkrankheit, nephritischer Hydriimie 
oder von Leberlues). 
a) Aszites kurz nach oder gleichzeitig mit einer Dlutung des 
Verdanungskanals. 


1: mit Remission. 

Fall 192. J. J. 47 J. Gastwirt, Ser. Med. II 41: 1902. 

Aethylismus. Keine Lues. Früher gesund. Im Winter 
1898—99 Vomitus matutinus und unbestimmte Schmerzen im 
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Bauche; Abmagerung und Verschlechterung des Allgemein- 
zustandes. Im Frühjahr 1892 wurde Ikterus bemerkt. Wäh- 
rend des Sommers allmählich Besserung, die bis Sept. 1900 
andauerte. Dann erschienen die Allgemeinsymptome wieder. 
Sept.—Okt. oftmals Blutbrechen und Melæna. Während 1! ғ 
Monate Bauchschwellung. Seit dieser Zeit kein Blutabgang. 
Unter diätetischer Behandlung Hebung des Zustandes bis Mai 
1901. Damals eine vorübergehende Verschlimmerung des Ik- 
terus, der nachher niemals vollständig verschwunden ist. Im 
Sommer gutwirkende Badesejour. Nov. 01 aufs neue Bauch- 
schwellung, die stetig zugenommen hat; parallel danit Atem- 
not, Müdigkeit. Dann und wann abends Knöchelödeme. 

Aufgenommen d. 17. Jan. 1902. 

Kraftlosigkeit, Bauchspannung; schlechter Ernährungszu- 
stand. Leichter Ikterus. Temp. 38—39. 

Herz vergrössert nach links. Leises systolisches Blasen an 
der Herzbasis; II Ao. acc. 

Lungen. Basale Dämpfungen mit Knisterrasseln. Sehr viel 
mucopurulentes Sputum wird herausbefördert. Pharyngitis 
chronica. 

Die Harnmenge 900—1700 cm?; sp. Gew. 1,023; kein Ei- 
weiss; spurenweise reduzierende Substanz und Gallenfarbstoff. 

Bauchumfang 101 cm (Körpergewicht nur 74 kg). Weite, 
geschlängelte Venen; Aszites; Leber und Milz perkutorisch 
vergrössert. 20. Jan. Bauchpunktion: nur eine kleine Menge 
heller Flüssigkeit wurde entleert; Eiweissgehalt 0,7%. Or- 
dination: Diuretin 1 gm. x 4. J). 24. Jan. ein kleines Blut- 
brechen; den nächsten Tag ein grösseres, 24 Liter. 26. Jan. 
02 trat der Tod nach profusen Blutungen ein. 

Sektion: Cirrhosis hepatis + Varices œsophagi cum ruptura 
+ Cholelithiasis + Ascites + (Edema pulm. + Bronchitis + 
Abscessus prostate. — Das Bauchfell nicht verdickt. In der 
rechten Hälfte des Zwerchfells sehr reichliche, weite Kollate- 
ralen. Die Leber »bedeutend» verkleinert, deutliche Laönnee’s 
Zirrhose. Die Milz ist sehr vergrössert. Herz und Nieren 
zeigen ausser trüber Schwellung keine Veränderungen. Der 
Prostataabszess ist erbsengross, nicht deutlich begrenzt. 

Bei dem Entstehen des Aszites wahrscheinlich unkompli- 
zierte Leberzirrhose; der Aszites trat wohl zum erstenmal 
kurz nach dem ersten Blutbrechen ein. 15 Monate ante mor- 
tem, schwand aber rasch. Diesmal ist die Verengerung der 
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Leberbahnen wahrscheinlich nicht so hochgradig gewesen, 
dass nur dadurch eine Aszitesbildung verursacht werden 
konnte, sondern erst in Kombination mit dem herabgesetzten 
Zustand nach der Blutung. Eine diätetische und Allgemein- 
behandlung konnte eine Remission bewirken — bis die Atro- 
phie zu hochgradig wurde. 2 Monate ante mortem neue As- 
zitesbildung. Tod durch Hæmatemese. Im Anfang der zwei- 
ten Bauchschwellung ist eine Talma-Operation ev. indiziert ge- 
wesen. 


Fall 94. E. A. 0., 63 J., Tischler. A. F. I. О. 166: 12. 

Aethylismus. Früher gesund. 

D. 28. Sept. 1911 ein grosses Blutbrechen, kurz nachher Aszites, 
dreimal Bauchpunktion, dann eine kürzere Besserung. Mitte Jan. 12 
neue Blutung; Ende Jan. die vierte Laparocentese. 

Aufgenommen d. 2. Febr. 1912. 

Zustand ziemlich schlecht; Blässe; kein Ikterus; leichte Beinödeme; 
ke'n Fieber. 

Herz: nach links etwas vergrössert; II Ao und Pulm. acc., Puls 96, 
klein weich, regelmässig. Blut: Hgl. 27 (Autenrieth), 1,3 Mill. rote, 
5700 weisse. Jungen 0. 

Harn: Menge 750; spurenweise Eiweiss; Bauch: Umfang 100 
cm; Aszites, Leberdämpfung 16 cm hoch; die Leber bei tiefer Inspi- 
ration undeutlich palpabel. Milz nicht palpabel. 

D. 9з Laparoskopie (JACOBÆUS): 6,6 L. klarer Aszites, 1,013; 
0.8% Eiweiss; Runeberg + +. Die graurote Leberoberfläche ist ziem- 
lich eben; nahe dem stumpfen Rande kleinere weisse Knötchen ohne 
hyperimische Zone. Die Schrumpfung erscheint verhältnismässig un- 
bedeutend. Das Peritoneum ohne Veränderungen. D. ??/2 Laparo- 
centese: 4 L., 1% Eiweiss. Mors d. !/s 1912: Sektion: Cirrhos. 
hepatis cum ascitide et peritonitide fibrinosa levis + Hyperplasia lienis 
+ Varices œsophagi с. diphterit. pseudomembranacea + Anæmia univers. 
+ The. chr. apicis pulm. dxt. Wenn eine Besserung nach der er- 
sten Blutung eintrat, musste man eine event. Heilung ohne Operation 
abwarten. Nach der zweiten Blutung nur kurze Zeit für Operation, 
die wegen des Alters und des Allgemeinzustandes unsicher gewesen wäre. 


2: ohne Remission. 

Fall 116. A. S. Kaufmann, 52 J., Ser. Med. I 485 : 09. 

Aethylismus; frühere Krankheit: »Ischias» 1907. Seit 1900 
etwas kränklich, im Jahre 1909 sehr schwach; im August 
ein Blutbrechen von etwa 1 Liter; entgegen dem Rate des 
Arztes blieb der Patient zu Hause; fühlte sich schon am 
nächsten Tage so gesund wie vor dem Blatbrechen. Keine 
Bauchschwellung. 4. Okt. 09 wurde Pat. plötzlich sehr elend; 
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der Bauch schwoll rasch an; auch die Beine wurden ein we- 
nig ddematis. 6. Okt. nachts und morgens wiederholtes Blut- 
brechen; die gesamte Menge Blut wurde auf mehreren Liter 
geschätzt. 

Aufgenommen d. 6. Okt. Fetter Mann, sehr heruntergekom- 
men; Psychische Benommenheit; Temperatur subnormal; in 
der unteren Körperhälfte Ödeme; Bauchumfang 106 cm, 
deutlicher Aszites; Ikterus. Herz: 0. Puls 100. Lungen: 
Emphysem; links unten Dämpfung und Rhonchi. Harn: die 
Menge vermindert, sp. Gew. 1,014. Kein Eiweiss, kein Zucker, 
keine Zylinder; Gallenfarbstoff. 

Mors %/ю 09. Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. (Laénnec) 
+ Icterus univers. + Varices msophagi + Ascites (4 L.). 

Die Leberzirrhose scheint die einzige Aszitesursache gewe- 
sen zu sein, teils durch das Zirkulationshindernis, teils indi- 
rekt durch Varixblutung mit Anämie und allgemeiner Schwä- 
che. Der Aszites ist ganz akut aufgetreten, gleichzeitig mit 
plötzlichem Kräfteverfall — vielleicht Kollaps nach Blutung, 
die aber zuerst nicht als Erbrechen zu Tage trat. Schon 
nach einigen Tagen ist der Tod gefolgt. 

Keine Zeit für Talma-Operation. 


Fall 139. Е. À. 34 J. Publizist. Ser. Med. V 121: 1907. 

Aethylismus; keine Lues. Seit 2 Jahren »Dvspepsie. Im letzten 
Jahre Müdigkeit. Mai 1907 Ikterus und Bauchschwellung. 

Aufgenommen а. 29. Mai. 

körperlich und psychisch heruntergekommen; etwas abgemagert. 
Ikterus. Kein Fieber. Keine Atemnot. Kleine Malleolar-Odeme. 
llerz, Lungen 0. Aszites, Bauchumfang 98--101--96,5 cm. Die 
Leber vergrössert, derb, vielleicht etwas uncben. Milzdämpfung bis 
zur vorderen Axillarlinie. 

Fast jeden Tag blutige, dünne Stühle. атп Menge 600—1800 
em®; im Anfang kein Eiweiss, in den letzten Tagen Spuren; Gallenfarbstoff. 

Mors 16. Juni 1907. 

Sektion: Cirrhos. hepatis hypertrophicans + Icterus univers. + As- 
cites + Hyperplasia lienis + Stasis et varices intestini + Degeneratio 
adiposa hepatis ct renum. 

Für Talma-Operation keine Zeit. 


b) Aszitesbildung ohne Zusammenhang mit Blutung. 

1: Kurze Remission. 

Fall 154. P. В. Kaufmann, 62 J. Ser. Med. II 707: 1906. 

Aethylismus. Lues wird verneint. Immer sehr gesund. 
1898 »Ischias:. 
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1902 Obstipation einige Monate; Besserung unter ärztlicher 
Behandlung. Seitdem fast 3 Jahre ganz frei von Krankheits- 
symptomen. 

Im Anfang des Jahres 1906 stellte sich wieder Obstipa- 
tion ein; unbestimmte Bauchschmerzen, Appetit gut. Trotz 
sachgemässer Behandlung wurden die Stuhlverhältnisse nicht 
wieder normal. Im Herbst 1906 Ikterus; Okt. 1906 Verschlim- 
merung der Obstipation und beginnende Bauchschwellung, die 
sich rasch vermehrte; dazu jeden Tag Bauchschmerzen nach 
dem Essen und Schleimerbrechen. Alle Bewegungen wurden 
durch Atemnot erschwert. D. 18. Okt. musste Pat. das Bett 
hiiten und wurde 

D. 21. Okt. in die Station aufgenommen. 

Gut gebauter Mann, ein wenig abgemagert; keine Kachexie. 
Ikterus. Odem nur im linken Unterschenkel (nach einigen 
Tagen ganz verschwunden). Kein Fieber. Allgemeine Mat- 
tigkeit. Aszites. Keine sichtbaren Kollateralen. 

Herz: Dämpfung nicht vergrössert; die Töne sind nur etwas 
dumpf; II Ao. acc.; Blutdruck (Riva-Rocci) 145 mm; Puls 
rhytmisch, Frequenz 80—90. 

Lungen: Emphysem; hinten, unten werden Rhonchi gehört, 

Harn: Die Menge 1200—2000; nur minimale Spuren Ei- 
weiss; kein Zucker; kein Sediment, kein Gallenfarbstoff. 

Unter diätetischer Behandlung mit Regulierung des Stuhls 
rasche Besserung mit Verminderung des Bauchumfangs von 
105 cm d. 24. Okt. bis auf 94 cm d. 12. Nov. Das Gewicht 
sank von 82,5 Kg. bis auf 75,2 Kg. Seit d. 6. Nov. konnte 
der Aszites nicht mehr nachgewiesen werden; auch nicht das 
Harneiweiss. Zu dieser Zeit konnte man die Leber bei tiefer 
Inspiration palpieren; der Rand stumpf, derb und hart; die 
Milzdämpfung etwas vergrössert. Während eines Monats 
wurde der Hämoglobingehalt des Blutes von 45—55 (Fleisch!) 
verbessert. Das subjektive Befinden wurde sehr gehoben; 
Pat. konnte ein Paar Stunden auf sein. 

D. 20. Nov. ein kleines Blutbrechen. D. 22. Nov. Erysi- 
pelas anticruris det: °%/1—/ıs Digitalis; trotz chirurgischer 
Behandlung einer Phlegmone verschied der Pat. d. 9. Dez. 
1906. 

Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. + Hyperplasia lienis + 
Varices œsophagi + Icterus + Phlegmone anticruris (mit sep- 
tischen Organveränderungen). 
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Der Aszites scheint nicht durch Herz- oder Nierenerkran- 
kungen sondern von der Zirrhose verursacht zu sein; vielleicht 
hat eine Anämie mit Verschlechterung des Allgemeinzustan- 
des die Aszitesbildung beschleunigt, ehe die Atrophie der 
Leber maximal wurde. So kann die Remission nach Allge- 
meinbehandlung erklärt werden, analog mit dem Verhältnis 
nach Varixblutung. Eine solche kann ja möglicherweise hier 
vorgewesen, aber unerkannt geblieben sein. Der vielverspre- 
chenden Remission der Symptome wurde nach der akuten In- 
fektion ein rasches Ende gesetzt, ein Paar Monate nach dem 
Anfang der Aszitesbildung. Mit Rücksicht auf die Atrophie 
der Leber und auf das Fehlen von (äusseren) Kollateralen 
wäre der Verlauf wohl auch ohnedies verhältnismässig kurz 
geworden. Keine operationsgeeignete Zeit. 


Fall 70. W. v. G., 53 J., Kaufmann. Ser. Med. V 52:1911. 

Aethylismus; keine Lues. Vor 18 Jahren Podagra. Im Sommer 
1910 intermittente Schmerzen im linken Hypochondrium samt Obsti- 
pation, dann und wann Durchfälle. Febr. 1911 Bauchschwellung; 
Besserung unter Milchdiät, Bettrube und Digitaliskur. Bald wieder 
Verschlimmerung. Erst nach dem Anschwellen des Bauches Atemnot. 
Niemals Ödeme. 

Status 8,3 1911: 

Obesitas; Zustand nicht schlecht; kein Fieber: Atemnot; Wasser- 
mann neg. Herz und Lungen: 0. Blutdruck 110. Harn: Menge 
etwa 500 cm?; 1,021; kein Albumin, kein Zucker, kein Gallenfarbstoft. 
Danch: Umfang 124 cm; Aszites. Venennetz deutlich. Die Leber 
ist — nach Punktion — am Thoraxrande palpabel; Milz palpabel. 

Das Körpergewicht — 95—80,3 Kg. — sank nur nach den Lapa- 
rocentesen nennenswert, nicht nach verschiedenen Diureticis. 18 з und 
10/4: Entleerung von je 10 L. etwas milchige Flüssigkeit; sp. Gew. 
1,012; 1 à 1,5% Eiweiss; (Rivalta +). D. 10. April Laparoskopie 
(JACOBÆUS): »Die Leber war beträchtlich verkleinert mit unregelmäs- 
sig kleinknotiger Oberfläche und stumpfem Rande (also eine ziemlich 
weit vorgeschrittene Laönnee'sche Leberzirrhose). Die normale braune 
Farbe durch eine graurote ersetzt. Peritoneum deutlich hyperamisch. > 

Entlassung 24. April 1911. Mors 23. Ma 1911. 

Keine Scktion. 

Aszites ist hier ein Symptom einer wahrscheinlich unkomplizierten 
Zirrhose. Eine Möglichkeit zur Talma-Opcration ist während kurzer 
Zeit vorhanden gewesen. 





Fall 166. G. L., 39 J., Stuccateur. Ser. Med. I 460: 1904. 

Aethylismus. 1898 Lucs. Nur eine Schmierkur. 1900 Malaria; 
seitdem, trotz Chininbehandlung, oft Rezidive. Obstipation. Im Sept. 
190.3 Bauchschwellung und Ikterus, Erbrechen; die Leber soll ver- 
grössert gewesen scin. Unter Ruhe und diätetischer Behandlung im 
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Winter 1903—04 Besserung; die Bauchschwellung ging doch nicht 
ganz zurück. Mai 1904 wieder arbeitsfähig; kein Ikterus. Ende 
Juni 04 Bauchschwellung. D. 15. Juli 04 aufgenommen: 

Etwas abgemagert; Zustand nicht schlecht; Dyspne; kein Fieber, 
keine Ödeme. 

Herz: Breite 19 cm, überall leises systolisches Blasen. II Ton 
an der Basis verstärkt. Puls: 75, regelmässig; Arterien rigid. Blut: 
Hgl. 90 (Tallkvist), 4,2 Mill. rote, 5400 weisse. Zungen: 0. Harn: 
Menge etwa 1500 ст; sp. Gew. 1,010; spurweise Eiweiss, kein Zucker. 
Keine Zylinder. Bauch: Umfang 98 cm; Aszites; deutliches Venen- 
netz. Die Lebergrenze kann ein Paar cm unter dem Thoraxrande 
ausperkutiert werden. Die Milz (nach der Laparocentese) palpabel. 

D. 25 Juli Bauchpunktion: 5,5 L. klarer Aszites, 1% Eiweiss. 
Die Harnmenge vorher 600—1400. Am 25. Juli und den folgenden 
Tagen > 2 L. Harn. 

Am Tage der Laparocentese hohes Fieber; Erysipelas faciei. Mors 
29. Juli. 

Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. + Hyperplasia chr. et acuta in- 
fectiosa lienis + Ascites + Nephrit. interstit. chr. + Hydronephros. 
levis + Erysipelas faciei. 

Atrophische Leberzirrhose; die Aetiologie derselben kann Aethylis- 
mus, Malaria, Lues sein. Bei der Scktion keine Zeichen einer wirk- 
lich syphilitischen Leberveränderung. 

Gute Talma-Indikation. 


Fall 150. А. B., Landarbeiter, 51 J. Ser. Med. П 724: 1906. 

Keine Lues; Alkoholismus? Seit 15 Jahren Verstopfung; Febr. 1906 
Gefühl von rasch zunehmender Bauchspannung und -schwellung. Un- 
ter Behandlung Besserung; die Bauchschwellung verschwand nicht voll- 
ständig; kleine Fuss-Odeme; im Harn eine kleine Eiweissmenge. 
Im Frühling 1906 fing Pat. wieder zu arbeiten an, wurde doch frü- 
her müde als vorher. Aug. — Okt. 1906 Bauchschwellung von weeh- 
selnder Grösse. Niemals Gelbsucht. 

Aufgenommen d. 29. Okt. 1906. 

Nur die ersten Tage kleines Fussödem. Kräftiger Mann, abec- 
magert; Zustand nicht schlecht; Müdigkeit. Zungen: Basal kleine 
Dämpfung, einzelne weiche Rasselgeräusche. Herz: II Ao. acc. Blut- 
druck 160 mm. 

Aszites. Bauchumfang 93—95,5 cm. Leber und Milzgrösse nicht 
auszuperkutieren, auch nicht nach der Laparocentese d. 14. Nov. Ent- 
lcerung von 4,8 L. fast klarer Flüssigkeit, mit 0,4% Eiweiss. Die 
Hlarnmenge — trotz Diuretinterapie — 600—800 cm?; Sp. Gew. 
1,623; Eiweiss 1/s—%/40/00; körnige und hyaline Zylinder und rote 
Blutkörperchen. Kein Zucker, kein Gallenfarbstof. Nach der Lapa- 
rocentese heftiges Fieber; Mors 15. Nov. 

Sektion:  Cirrhos. hepatis atroph. + Splenomegalia + Ascites + 
Nephrit. subchron. + Ulcus ventriculi sanat. + Varices cesophagi + Pe- 
ritonit. ac. circumscripta. ° 
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Beim Entstehen des Aszites keine sicheren Zeichen von Herzinsuffi- 
zienz. 

Dass die Nierenkrankheit direkt zur Entstehung des Aszites beige- 
tragen hat, ist nicht wahrscheinlich. Die nephritischen Ödeme sind 


ja doch in der Kegel mehr universell als bier. Die Punktion mag 
durch Infektion das Ende beschleunigt haben. Während mehrerer 
Monate ist eine Talmaoperation indiziert gewesen. 


2: Längere Lebensdauer nach dem Einsetzen des Aszites 
(lange Remission 7) 

Fall 53. У. S. 58 J. Metallarbeiter. Ser Med. П 25: 1912. 

Aethylismus; wahrscheinlich nicht Lues. Viele Jahre Ma- 
genbeschwerden. Seit Juni 1911 allgemeine Müdigkeit; Bauch- 
schwellung Dez. 1911. 

Aufgenommen 8. Jan. 1912. 

Ausser Aszites und kleinen Unterschenkelödemen, keine 
objektiven Symptome besonders von den Harn- oder Brust- 
organen. In den seitlichen Teilen des Bauches dilatierte Venen; 
ein kleines Venennetz auch oberhalb des Nabels. 

Urobilinprobe positiv. Die Leber ist nur im Epigastrium 
palpabel. Laparoskopie 12. Jan. (Jaconxcs). 5600 cm? gelbe 
Flüssigkeit, 1,2% Eiweiss, sp. Gew. 1,010; Rivalta negativ. 

‚Die Leber ist in ihrer Gesamtheit etwas verkleinert, die 
Oberfläche ist uneben kleinknotig. der Rand stumpf. Die 
Farbe graurot bis braunrot mit grauweissen Zügen zwischen 
den Erhebungen. Unbedeutende Vermehrung des Gefissnet- 
zes auf dem Perit. pariet.; Laénnec’sche Zirrhose Nach der 
“ntleerung konnte man die J.eberresistenz im Epigastrium 
8 cm unterhalb des unteren Endes des Sternum palpieren. 
Milz nicht palpabel. 

Laparocentesen: 31. Jan., 6. Febr., 2. Apr., 19. Apr., 30. Apr., 
9. Mai, 18. Mai, 28. Mai; jedesmal etwa 8 Liter Flüssigkeit, 
1% Eiweiss, sp. Gew. 1,010. Medikation: KJ 1 Gm x 3 seit 
d. 19. Jan; Diuretin 1 gm x 3 seit d. 25. Apr. (als die Ödeme іп 
der unteren Körperhälfte sich vergrösserten). Entlassung den 
4. Juni. Noch 1. Jan. 1915, nach 4 Jahren. soll der Pat. leben. 
Näheres nicht bekannt. Wahrscheinlich unkomplizierte Leber- 
zirrhose. (Vgl. 5. 99). 

3: Fast stetige Verschlimmerung seit dem Anfang des As- 
zites. 


Fall 145. А. В., 54 J., Kaufmann. Ser. Med. 11 178 : 1907. 
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Aethylismus. Wahrscheinlich keine Lues. Vor 12 Jahren 
Lungenentziindung, vor 2 Jahren Gesichtserysipelas. Die 
letzten Jahre Verstopfung. Vor 11), Jahren allmählich Mü- 
digkeit, Verschlechterung des Appetits, Sodbrennen. Im letz- 
ten Halbjahre oft Erbrechen. Ende Febr. 1907 Bauchschwel- 
lung, seither stetig gewachsen. Eiweiss wurde einmal im 
Harne konstatiert, verschwand aber wieder. Mitte März Bein- 
schwellung und Diarrhoe, noch bei der Aufnahme d. 6. Apr. 
fortdauernd. 

Kräftiger Mann, sehr bleich. Unterschenkelödeme. Kein 
Ikterus. 

Lungen: objektiv nichts; Respirationsfrequenz 30. Herz: 
Vergrösserung nach links; an der Spitze dumpfe Töne; II 
Ao. acc. Der Puls gross, Frequenz 84. Rigidität der pal- 
pablen Arterien. Hiemoglobin 85. Bauch: grosser Aszites, 
Bauchumfang 110 cm. Harn: die Menge klein: 300—700cm?. 
Eiweissgehalt etwa 1,290. Kein Zucker, kein Gallenfarbstoff; 
körnige und hyaline Zylinder. 

Pat. wurde 16. Apr.—25. Mai mit 3 gm. KJ täglich behan- 
delt, bekam dazu verschiedene Diuretica und kochsalzarme 
Kost. Die Harnmenge stieg fast niemals bis auf 1 Liter. 
Jede zweite Woche Punktion, mit Entleerung von 9—17,5 
Liter milchiger Flüssigkeit von 1,010 sp. Gew., Eiweissge- 
halt 0,8—1 %; mikroskopisch zahlreiche Lymphozyten, einzelne 
eosinophile Leukozyten und körnige Zellen. Vor den Punk- 
tionen sehr heftige Dyspne, kolossale Ausspannung des Bau- 
ches. In den seitlichen Partieen dilatierte Venen. Auch nach 
den Entleerungen konnte man weder die Leber noch die Milz 
palpieren. Allmählich entwickelten sich Ödeme in der gan- 
zen unteren Körperhälfte, der Allgemeinzustand verschlim- 
merte sich, doch mit kurzen Remissionen. Zeitweise Durch- 
fall. 

Mitte August Komplikation mit Ansammlung in der rechten 
Pleurahöhle von einer Fl ssigkeit, die sich makroskopisch 
und chemisch wie der Aszites verhielt. 26. Aug. wurden 
1700 cm? entleert. Bei den elften und zwölften Laparocen- 
tesen d. 18. und d. 31. Aug. war der Eiweissgehalt des Aszi- 
tes gestiegen, 1,2 bezw. 3%. 

Die Herzkraft wurde verschlechtert, trotz der Medikation 
von Digalén und Herzstimulantia. Der Eiweissgehalt des 
Harnes fortdauernd nur !/2 9/00. 
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Mors 18. Sept. 

Sektion (nur der Bauchorgane). 

Cirrhosis hepatis Laénnec atroph. (die Leber bis auf weni- 
ger als die Hälfte verkleinert, unregelmässig kleinknotig) + 
Hyperplasia lienis. 

Hauptkrankheit: Leberzirrhose. Nach 7 Monaten Dauer des 
Aszites Tod durch Herzinsuffizienz, die noch 6 Wochen nach 
dem Einsetzen des Aszites nicht nachweisbar war. Im An- 
fang Möglichkeit für Talmaoperation. 


Fall 11. J. G. J., 55 J., Arbeiter. Ser. Med. II 435 : 1914. 

Aethylismus; keine Lues; früher gesund. Febr. 1914 Ikterus; An- 
fang März Bauchschwellung; allmählich Abnehmen des Ikterus, Zuneh- 
men der Bauchschwellung. Erst seit April Atemnot. Anfang April 
war die Leber bei Inspiration palpabel. 

Aufgenommen 29. Juni 1914. 

Kräftiger Mann, etwas zyanotisch und ikterisch; geringe Dyspnw. 
Grosse Genital-, kleinere Fussödeme. Temp. subfebril. 

Herz: nicht vergrössert; I Ton an der Spitze etwas unklar; Blut- 
druck 80:120. Zungen: Emphysem; unten leichte Dämpfung. Harn: 
Menge 500—1000 cm; sp. Gew. 1,020; eiweiss- und zuckerfrei; Uro- 
bilin + ; Aszites; Bauchumfang 116 cm. Deutliches Venennetz. Die 
Leberdimpfung nur 8 cm hoch, erreicht den Thoraxrand nicht. Milz 
nicht palpabel. 

D.50:6;14:7;20:7 Laparocentese; jedesmal ca. 8 Liter klare Flüs- 
sigkeit; Alb. 1 %; rasche Wiederfüllung. Digitalis-Diuretin-Medika- 
tion ohne Besserung. Nach Vergrösserung der Ödeme trat der Tod 
im Anschluss an eine Darmblutung d. 2/7 1914 ein. 

Sektion: 

Cirrhos. hepatis Laënnec + Hyperplasia licnis + Varices œsophagi + 
Еговіопсв hæmorrhag. ventriculi + Haemorrhagia parenchymatosa coli 
+ Pachymeningit. chr. fibrosa et hæmorrhagica interna + Ocdema pul- 
monum (Leber 1370 gm; die Kapsel dick, belegt). 


Zeichen von Herzschwäche erst sekundär. Möglichkeit für Talma-Op. 


Fall 68. K. P. 56 J. Kaufmann. Ser. Med. V 106 : 1911. 

Kein Aethylismus. Keine Lues. Ein Paar Jahre oft Durchfall: Ein 
Jahr :Dyspepsie ; Bauchschwellung Febr. 1911. Kurzdauernde Gelb- 
sucht. Mai 1911: schlechter Zustand; keine Ödeme; Herzbefund 
normal. Ausser Urobilin im Harn nichts Patologisches. 

Aszites; 6-Mal punktiert April— Juni. Die Leberdimpfung sehr 
klein; Milz nicht deutlich vergrössert. Zweimal Laparoskopie: (ЈАСО- 
B.EUS) :Leberzirrhose mit mässiger Schrumpfung; Peritoneum parie- 
tale deutlich hyperämisch; die Därme zeigen eine unbedeutende Hy- 
perämie; nirgends Verwachsungen oder Knötchen. Besonders um die 
Ansatzstelle des Lig. teres und des Suspensorium hepatis herum finden 
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sich zahlreiche geschlängelte Venen, die von einer solchen Mächtigkeit 
sind, dass fast das Bild eines »Caput Medusæ» entsteht; von der Le- 
ber aus sieht man an einigen Stellen kleinere Adhærenzen zur paric- 
talen Bauchwand hinziehen. Eiweiss: 0,5—0,8%; 1,011—1,014. 25% 
allgemeine Ödeme. 11 Tage nach der Entlassung starb Pat. d. 19 
Juni, 4 Monate nach dem Beginn der Aszitesbildung; keine Sektion. 

Der klinisch unsichere Fall (Тіс peritonei?) wurde durch die La- 
paroskopie als atropbische Zirrhose aufgeklärt. Keine anderen œtio- 
logischen Momente des Aszites waren vorhanden. Kurz ante mortem 
wahrscheinlich Herzinsuffizienz. Im Anfang möglicherweise Talma-In- 
dikation. 


Fall 148. С. J., 30 J., Ziegelträger. Ser. Med. I 41 : 07. 

Aethylismus. Keine Lues. 1900 Delirium tremens. 4—5 Jahre 
Vomitus matutinus. Seit April 1906 Kräfteverfall, Abmagerung, zeit- 
weise [kterus, Mesogastralgien, Nasenbluten. Mitte Dez. 1906 Husten 
und Bauchschwellung; kurz nachher Durchfall, der bei der Aufnahme 
den 18. Jan. 07 fortdauerte. 

Status: Schwerkrank; intensiver Ikterus; keine Ödeme. Dyspnæ: 
28 in der Minute. Mehrmals Erbrechen. Herz: nach links vergrös- 
sert; systolisches Blasen überall; II Ao. acc. Puls regelmässig. 108 
—112. Lungen: 0. Harn: Menge sehr klein; sp. Gew. 1,024; Ei- 
weiss spurenweise; Gallenfarbstoff; zahlreiche hyaline, einzelne kör- 
nige Zylinder. Aszites; in den Seitenteilen longitudinale, dilatierte 
Venen. Umfang: 83 cm. Die Leber hart, kleinknotig, nicht sicher 
vergrôüssert. Milzdämpfung 3 cm vor der vorderen Axillarlinie. Im 
Erbrochenen kleine Blutkoagel. Beim Probefrühstück Retention, Achy- 
lie, Milchsäure +, kleine Blutkoagel. D. 24. Jan. ein grösseres Blut- 
brechen; Mors 26 Jan. 

Sektion: Cirrhosis hepatis hypertrophicans (2350 gm) + Icterus 
universalis + Varices cesophagi + Ascites ('/2% Eiweiss) + Nephritis 
parench. acuta + Hypertrophia et dilatatio levis cordis + Cardioarte- 
riosclerosis levis + Tbe. caseosa lob. sup. pulm. dxt. Mikroskopisch 
kolossale Fettinfiltration in den zentralen Teilen der Acini; peripher 
kräftige Bindegewebszüge. 

Die Nierenkrankheit oder die leichten Herzveränderungen scheinen 
nicht die Ursachen des Aszites gewesen zu sein (keine anderen Ödeme). 

Keine oder wenig Zeit für Talma-Operation. 


Gruppe II (Vgl. S. 101). 


Aszites bei Leberzirrhose und Herzkrankheit. 


Zu dieser Gruppe sind gerechnet Fälle mit Symptomen von 
Herzinsuffizienz. 

a) geraume Zeit vor der Bauchschwellung 

b) ungefähr gleichzeitig mit der Bauchschwellung. 

Auch Patienten mit Lues sind hier aufgenommen, wenn es 
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autoptisch festgestellt ist, dass keine Leberlues vorlag, und 
wenn sie im übrigen die obigen Forderungen erfüllten. (Fälle 
mit sicherer Leber- oder Portalues und Luesfälle ohne Au- 
topsie sind zu der Gruppe III geführt worden.) 

Bei fast allen Fällen der Gruppe II bat sich die Herzin- 
sufizienz durch deutliche kiinische Symptome dokumentiert: 
scheinbar ohne Zusammenhang mit der Bauchschwellung Bein- 
ödeme, Dyspnæ, Zyanose, Oligurie, Albuminurie etz. Im Falle 
125 sind die Notizen etwas unvollständig: ein unzweideutiger 
Herzfehler scheint vorzuliegen, eine Inkompensation dagegen 
weniger sicher, sie kann aber nicht ausgeschlossen werden 

Weiter ist es in 3 Fällen: 141, 156, 162 nicht ganz klar, 
ob die Herzinkompensation schon bei dem ersten Anfang 
der Bauchschwellung vorhanden war. Die Fälle sind aber 
hier, eher als in der I:ten Gruppe, mitgenommen, weil 
sie noch weniger als sicher unkomplizierte Zirrhosen be- 
zeichnet werden können. Die übrigen Fälle der Gruppe b) 
zeigten in der Regel Beinödeme fast gleichzeitig mit dem 
Anfang der Bauchschwellung; weiter bei der Untersuchung 
oder bei der Sektion deutliche Zeichen einer chronischen Herz- 
krankheit oder einer Nephritis mit sekundärer Herzschwäche. 


a) Herzinsuffizienz geraume Zeit, event. oftmals vor der 
Bauchschwellung. 

1. Mit sicherer, langdauernder Remission der Bauch- 
schwellung. 

Fall 210. O. L. S., 63 J., Anstreicher. Ser. Med. I 687 : 1900. 

Aethylismus nicht wahrscheinlich; Lues verneint. Als 40- 
jährig Gelenkrheumatismus, der nach einem Jahre rezidivierte, 
mit Schwellungen der meisten Extremitätengelenke; Angaben 
über Fieber fehlen. Im März 1900 Knöchelödeme, allgemeine 
Mattigkeit, Herzklopfen. Nov. 1900 Bauchschwellung; nach 
einer Woche wurde Pat. d. 16:11 aufgenommen. 

Allgemeinzustand gut; Dyspn®. Keine Ödeme. Leichter 
Ikterus. Herzdämpfung etwas nach links vergrössert, keine 
Nebengeräusche; II Ao. acc., der Puls hart, regelmässig, 96. 
Lungen: rechts unten Dämpfung und abgeschwächte Respira- 
tion. Harn: sp. Gew. 1,030; Spuren von Eiweiss. Menge 
<1 L. 

Bauch: Aszites, Umfang 93 cm. Die Leber nicht palpa- 
pel, perkutorisch nicht vergrössert. Die Milzdämpfung erreicht 
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beinahe die vordere Axillarlinie. Gewicht: 65 Kg. Nach einer 
Woche war das Gewicht 68 Kg., der Bauchumfang 95 cm; 
im Harn fand sich kein Eiweiss. 

Ordination *7/11: Acetas kalicus 2 x 3 em: unmittelbar 
nachher Besserung der Diurese. Nach einer Woche betrug 
das Gewicht nur 61,8 Kg. 

1/3: gute Besserung; Lungenbefund normal; keine Ödeme, 
kein Aszites ist nachweisbar. 

72/12 Entlassung. 

Während 2 Jahre keine Bauchschwellung, leidlicher Allge- 
meinzustand; kein Blutbrechen. Abends nicht selten Knö- 
chelödeme. Anfang März 1903 Bruststiche, Atemnot, Bauch- 
schwellung und schwere Allgemeinsymptome. Aus der rech- 
ten Pleurahöhle wurden 3 L. seröse Flüssigkeit entleert. 

Wiederaufgenommen d. 19. März. 

Allgemeinzustand schlecht. Temp. subfebril. Leichter Ik- 
terus; Zyanose, Dyspne (26 in der Minute). Leichte Bein- 
ödeme. Gewicht 61,5 (Dez. 1900 63,5) kg. Herztöne dumpf; 
an der unteren Hälfte der rechten Lunge Dämpfung, aufge- 
hobene Respiration. Harn: Menge 600—1100; sp. Gew. 1,018; 
spurenweise Eiweiss, kein Zucker. 

Bauchumfang 89cm. Aszites nicht sicher nachweisbar. Be- 
handlung: '°/s—*3/s Salicylas natr. 2 gm. x 2; 73/3: Digitaliskur. 
Keine Besserung. 

Mors а. 54 1903. Sektion: Tbe sanat. apic. pulm. dxt. + 
Pleurit. exsud. serofibr. dxt + Nephrit. chr. parench. c. indu- 
ratione sec. + Gastrit. chr. + Cirrhos. hepatis atroph. (1 kg.) 
+ Ascites (1 L.). 

Die Herzinsuffizienz scheint sekundär zu einer Hypertro- 
phie nach Nephritis gewesen zu sein. Nach nichtoperativer 
Behandlung langdauernde Remission bis unmittelbar ante 
mortem. 


2) Ohne sichere Remission der Bauchschwellung. 

Fall 14. C. J., 32-jäbrige Kellnerin. Ser. Med. II 297: 14. 

Aethylismus 10 Jahre. 1911 Ulcus lucticum inguinis. Un- 
vollständige Hg.-Behandlung. 

Seit 1904—1905 ist Pat. korpulent und etwas kurzatmig 
gewesen, ist aber in den letzten 3 Jahren von 89 kg. bis auf 
65,8 kg. abgemagert. Mai 1913 allgemeine Mattigkeit, Ame- 
norrh@, Abnehmen der Diurese; ärztlicherseits wurde Harn- 

9— 171797. Nord. med. ark., Bd 50. Afd. II. 
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eiweiss nachgewiesen; nach einem Monat Bettruhe wurde die 
Patientin besser und blieb bis Febr. 1914 relativ gesund. 
Zu dieser Zeit kehrten die früheren Symptome wieder, aus- 
serdem Beinödeme, fast tägliches Erbrechen und ein lästiger 
Husten. In den Beinen oft heftige Schmerzen, in den Füssen 
Parästesieen. März 1914 wurde der Harn wieder eiweiss- 
haltig befunden; seitdem unter Behandlung Ab- und Zu- 
nehmen der Symptome. 

Anfang Mai 19/4 Ikterus, Bauchschwellung und allmähli- 
ches Anwachsen der Beinödeme. 5:5 Harnblutung. 

D. 8. Mai 1914 aufgenommen. 

Hochgradiger Kräfteverfall. Ikterus, Atemnot, Beinödeme; 
keine Zyanose; intensiver Husten. WASSERMANN —. Tempera- 
tur subfebril. | 

Herz: Dämpfung normal. Der erste Ton ist an der Spitze 
nicht ganz klar; an der Basis schwaches systolisches Blasen; 
II Pulm. acc. Puls regelmässig, 110—160; Blutdruck 75: 115 
mm. 

Blut: Hgl. 53; rote Blutkörperchen 2,2 Mill., weisse 16500; 
von diesen sind 84!/2% neutrophile, '/:% basophile, 1% eosino- 
phile Leukozyten; Übergangsformen !/'2%, kleine Lymphozyten 
18 %, grosse 1/2 %. 

Lungen: Dyspnæ, Frequenz 30; die unteren Grenzen lie- 
gen höher als normal. Das Atemgeräusch ist von Rhonchi 
sonori et sibilantes fast vollständig verdeckt. Beim Husten 
zahlreiche weiche Rasselgeräusche. | 

Harn: 8. Mai: blutfarbig; 11. Mai: Menge < 500 cm’; sp. 
Gew. 1,019; 1/2 °/oo Eiweiss; Gallenfarbstoff; kein Zucker. Ein- 
zelne rote Blutkörperchen, hyaline und körnige Zylinder. 

Faeces: WEBER negativ. 

Bauch: Umfang 111 cm; Aszites. Um den Nabel einige 
nach oben und unten gehende, kleinere Venenstämme; in den 
seitlichen! Bauchpartieen grosse, longitudinale subkutane Ve- 
nen. 

Die Leber fest, mit ebener Oberfläche und abgerundetem 
Rande, der 2—3 cm unter den Thoraxrand reicht. 

Die Milz ragt fast bis zum Nabel hervor. 

D. 11. Mai Laparocentese: 3,5 Liter Flüssigkeit, klar, gelb, 
sp. Gew. 1,009, 1/2 % Eiweiss. Beim Zusetzen von 25% HnO, ent- 
steht eine leicht flockige Fällung; Rivalta schwach +. In einem 
mm? fanden sich 300 poly- und 100 mononukleäre Zellen. 
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Tremor; die Patientin geht sehr unsicher, breitbeinig; Rom- 
berg +. Im übrigen gibt die Untersuchung des Nervensystems 
nur negatives Resultat. 

Ordination: Milchdiät (nach einer Woche auch Semmeln, 
Grütze, Mehlbrei), Bettruhe, Diuretin 1—3, KJ.1x 4. 18:5: 
Digitaliskur. D. 15. Mat: Nachsickern durch die Laparocen- 
tesewunde; der Ikterus weniger intensiv. Pat. hat eine bila- 
terale Iritis. 

20:5 Laparocentese 5 L. 2% Eiweiss. Die Harnmenge ist 
sehr niedrig geblieben. Durchfall. 

26:5. Eine Injektion von Salicyl-Quecksilber. 

27:5. Somnolenz. Ikterus kräftiger. 

Mors 31. Mai. Sektion: Atherosclerosis levis + Necroses 
recentes myocardii + Infarct. multipl. veteriores renum + Cirr- 
hosis hepatis (Gewicht 1950, Serosa glatt) + Hyperplasia et 
infarct. multipl. беріз + Ascites (!/2 L.) + Anæmia + Medulla 
ossium rubra + Pachymeningitis hemorrhagica interna. 

Herzschwiche und Leberzirrhose scheinen die Ursachen des 
Aszites gewesen zu sein. Als Grund der Schmerzen und Pa- 
rästesien ist eine Polyneuritis aethylica anzusehen. Zeichen 
von Herzschwäche wahrscheinlich > 1 Jahr, sicher ein paar 
Monate vor der Bauchschwellung, die wohl durch Kollateral- 
bildung verspätet wurde. Keine Zeit für Talmaoperation, die 
bei den schweren Veränderungen des Herzens und der übrigen 
Organe wohl auch aussichtslos gewesen wäre. 


Fall 203. О. H. L., 39 J., Klempner. Ser. Med. II 645 : 1900. 

Aethylismus, nicht gerade hochgradig. Lues sehr unwahrscheinlich. 
Früher gesund. Vor 3 Jahren kleine Unterschenkelödeme, nach Bett- 
ruhe rasch verschwunden. Juni 1900 Ikterus und Beinschwellung, 
seitdem konstant. Anfang Nov. 1900 Bauchschwellung, Genitalödeme, 
Olgurie. 

Aufgenommen 21. Nov. 1900. 

Kräftiger Mann, ein wenig abgemagert. Ausser Dyspn® und Bauch- 
spannung keine subjektiven Beschwerden. Ikterus; Ödeme der ganzen 
unteren Körperhälfte; Temperatur subfebril. Lungen: 0. Herz: etwas 
verurdssert. Harn: Menge 500—1000 cm’, spurenweise Eiweiss und 
(sallenfarbstoff; rote Blutkörperchen, körnige und hyaline Zylinder. 
Bauch: Umfang 115 cm; vom Nabel nach oben divergierende Venen. 
l.eberdämpfung nicht vergrössert; weder die Leber noch die Milz sind 
palpabel. 73/11 und 8/12 Punktionen: jedesmal 7 L. Aszites, etwas 
opalescent: 79/11: sp. Gew. 1,012; 9/19: grosser Eiweissgehalt. 

Nach den Entleerungen konnte eine Verkleinerung der Leber heraus- 
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perkutiert werden. Behandlung: Digitalis, Diuretica. D. 17. Dez. 
blutige, dünne Stühle. T 19 Dez. | 

Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. + Icterus + Ascites + Hyperpla- 
sia lienis + Nephrit. ac. parench. + Infiltratio et degeneratio adiposa 
myocardii + Peritonit. ac. serofibr. 


Mehrere Jahre vor der Bauchschwellung traten Unterschenkelödeme 
wahrscheinlich als Folgen der Nephritis und der Herzinsuftiziens auf. 
Aszites erst nach dem Eintritt der Zirrhose in das atrophische Sta- 
dium. 

Während kurzer Zeit im Anfang der ТРЕЕ EEN Möglichkeit 
zu einer Talmaoperation. 


Fall 161. K. J. 0., 67 J., Arbeiter, Ser. Med. I 723 : 1905. 

Aethylismus. Keine Lues. Früher gesund. Anfang 1904 Angina 
pectoris-ähnlicher Anfall. Im Sommer 1904 wurde Pat. im Kranken- 
hause 6 Wochen gepflegt; Diagnose: Cardioarteriosclerosis + Insuff. 
cordis. + Emphysema pulm. + Bronchit. chr. Fortwährend Müdigkeit, 
Atemnot, schwerer Husten mit zähem, reichlichem Expectorat. 

Sept. 1905 Bauchschwellung; später auch Beinödeme. 

D. 20. Dez. 05 wurde Pat. aufgenommen. 

Abgemagert, sehr schwach, Atemnot. Kein Fieber, kein Ikterus. 
Gewicht 76,1 Ку. Herz: Dämpfung 3 cm. nach links vergrössert. 
Überall systolisches Blasen. Puls 84, regelmässig. Arterien starr. 
Lungen: hinten, unten Dämpfung, schwache Respiration. Harn: 
Menge 500—900; spurenweise Albumin; rote Blutkörperchen, hyaline 
Zylinder. Bauch: sehr vergrössert; Aszites: Die Leber vergrössert. 
Digitalis und Diuretica ohne Erfolg. 13. Jan. Jodet kal. 1 gmx 4. 

D. 7. Jan. 1906 Laparocentese: 7,5 L. Aszites, 1% Eiweiss, sp. 
Gew. 1,009. 

Mors 23. Jan. Sektion: Cirrhosis hepatis + Hyperplasia lienis + 
Ascites + Nephritis chr. parench. + Bronchitis chr. + Emphysema pulm. 

+ Hypertrophia cordis + Hydrothorax. 

Aszites durch Herzinsuffizienz (Nephritis) und Leberzirrhose. 

Möglicherweise ist Talmaoperation relativ indiziert gewesen, wenig- 
stens vor der Aufnahme. 


Fall 24. А. О. 42-jährige Frau. Ser. Med. I 434 : 1913. 

Aethylismus. Schon als Kind Herzfehler. Vor 5—6 Jahren Eiweiss 
und Zucker im Harne; Unter Behandlung Verbesserung; seit dieser 
Zeit abends Beinschwellung; oft Nasenbluten. Mitte Mai 1913 Bauch- 
schwellung; Juli Gesichtsödem. D. 14. Juli Blutbrechen, am selben 
Tag wurde die Patientin aufgenommen. 

Sehr schlechter Zustand; bewusstlos; universelle Ödeme. Leichter 
Ikterus. 

Herz dilatiert nach links; über dem Aortenostium diastolisches Bla- 
sen; Arhytmie. Aszites; nach der Laparocentese wurde die harte 
Leberkante 4 cm unter dem Thoraxrande palpiert. 11,5 Liter wurden 
entleert; sp. Gew. 1,010; Eiweiss 0,6 %. 
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Mors 121. Sektion: Cirrbos. hepatis Laënnec + Varices œso- 
phagi, cardiæ et intestini с. hæmorrhagia + Nephrit. chr. parench. 
+ Hydrops universalis + Endocardit. chr. valv. aorte + Atheroscle- 
rosis universalis + l’achymeningit. hæmorrhagica interna incip. (Die 
Leber wog 1800 gr., etwas festere Konsistenz als normal; die Kapsel 
etwas verdickt). 

Aszites wahrscheinlich bei dem Eintritt der Leberatrophie. Nur 6 
Wochen zwischen der Bauchschwellung und dem Tode — eine zu 
kurze Observationszeit vor einer Operation bei komplizierter Zirrhose. 


Fall 169. G. G., 56 J., Gastwirt. Ser. Med. II 37: 1905. 

Acthylismus. Lues. Früher gesund. Seit 5—6 Jahren mit wech- 
selnder Intensität Herzklopfen, Atemnot. Vor 3 Jahren zum ersten 
Mal Beinschwellung, die unter Digitalisbehandlung rasch schwand. 
Seitdem mehr oder weniger inkompensiert, mehrere Digitaliskuren. Im 
Sommer 1904 Verschlimmerung, im folgenden Winter Bauchschwel- 
lung. 

Aufgenommen d. 1. Febr. 1909. 

Psychische Benommenheit. Allgemeine Ödeme. 

Herz: nach links etwas vergrössert; systolisches und diastolisches 
Blasen, an der Herzbasis am stärksten. Der Puls regelmässig, gross, 
celer, gespannt; Frequenz 114. Lungen: Dämpfung, abgeschwächte 
Respiration hinten, unten. Hinten einzelne weiche Rasselgeräusche. Harn: 
sp. Gew. 1,020; 1/2 0/00 Eiweiss; einzelne hyaline und körnige Zylinder. 
Menge 2000—1000. Bauch: bedeutend aufgetrieben; Aszites. Le- 
ber und Milz nicht palpabel. 

Mors ғ nach einer 5-tägigen Fieberkrankheit. Sektion: Pneumo- 
niæ peribronchiales bilat. + Hypertrophia et dilatatio cordis + Arterio- 
cardiosclerosis + Cirrhos. hepatis (Laénnec) + Cyanosis lienis et 
renum + Hyperplasia chr. peritonei. Leber normalgross, granuliert. 
Der Aszites durch einer Kombination von Herzschwäche und Zirrhose 
verursacht. Keine oder wenig Zeit für Operation. 


Fall 204. A. H., 47 J., Instrumentmacher. Ser. Med. II 643: 00. 

Aethylismus. Kein Lues. Als Kind einheimische Malaria. Mit 22 
Jahren :rheumatisches» Fieber. 

1884 Nierensteinkolik? 1897 Knöchelödeme. Im Juni 1900 kurz- 
atmig. Im Herbst 1900 Bauchschwellung. 26:10 wurde Aszites kon- 
statiert samt Vergrösserung der Milz und der Leber. Unter Behand- 
Jang kurzdauernde Besserung. Ein Paar Mal doch Schmerzanfälle im 
Bauche, hauptsächlich links oben. 

Aufgenommen d. 21. Nov. 

Obesitas; Allgemeinzustand leidlich; Ödem der unteren Körperhälfte; 
keine Zyanose, kein Ikterus. Anfallweise sehr heftige Schmerzen im 
ganzen Bauche. Dyspne 28. Herz: nicht deutlich vergrössert; Töne 
dumpf; überall schwaches systolisches Blasen. Puls 88, regelmässig, 
etwas hart. Zungen: hinten-unten weiche Rasselgeräusche. Harn: 
Menge < 1 Liter, sp. Gew. 1,024; kein Eiweiss, kein Zucker; im Sediment 
nichts patologisches. Bauchumfang 125 cm; Venen nicht sichtbar. 
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Aszites. JJ. 22. 11 Punktion: 4,6 L. nicht ganz klare Flüssigkeit; 
1% Eiweiss, sp. Gew. 1,009. Auch nach der Laparocentese genaue 
Palpation unmöglich. Nach einigen Tagen waren die Odeme etwas 
kleiner, der Bauch doch wiedergefüllt. 

D. 30 Nov. Abgang einer Menge teer-ähnlichen Blutes per rectum; 
Bewusstlosigkeit. 2:12 Fieber; Mors d. 3. Dez. 

Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. + Hyperplasia lienis + Infiltr. et 
degeneratio adiposa myocardii + Thrombos. venæ porte et venæ me- 
senter. inf. (eine 25 cm lange Dünndarmschlinge diphteritisch verän- 
дегі, mit Ecchymosen. Peritoneum an allen anderen Teilen normal). 
+ Aszites (2 L.). 

Aszites durch Herzschwäche und Leberzirrhose. Tod durch akute 
Trombosierung der Mesenterialgefässe. 

Keine Talma-Indikation, weil keine genügende Observationszeit, um 
Remissionen abzuwarten. 


Fall 105. S. A. A., 54 J., Zementarbeiter. Ser. Med. II 284 : 1911. 

Hochgradiger Aethylismus. Als Kind Scharlach; 1891 Lues? Spe- 
zifisch nicht behandelt. Seit 1906 oft Vomitus matutinus. 1909 Atem- 
not, Müdigkeit. Im Sommer 1910 Angina pectoris-Anfälle; Okt. 1910 
Fieberkrankheit mit Bruststichen und Ödemen. Pat. wurde 3 Wochen 
mit Bettruhe und Digitalis behandelt; nachher konnte er zeitweise ar- 
beiten, wurde aber sehr leicht kurzatmig; mehrmals Digitalisbehand- 
lung. 

Febr. 1911. Ikterus und Bauchschwellung. Im Frühling Ver- 
schlechterung; Abmagerung 5—6 kg. in drei Monaten. 

Aufgenommen den 18. Mai 1911. 

Zustand ziemlich schlecht; Atemnot, Ikterus. Kein Fieber. Herz: 
Iktus breit, kräftige Dämpfung, ein Paar cm nach rechts und links 
vergrössert. An der Basis kräftiges systolisches Blasegeräusch. II 
Pulm. und Ao. acc.; der letztere metallisch. Blutdruck 110. Puls: 
90, etwas celer. Lungen: Hinten, unten Rasselgeräusche (atelektati- 
sche?). Harn: kein Zucker, kein Eiweiss; Gallenfarbstoff. Blut: 
Hgl. 85 (Fleischl); WASSERMANN positiv. Bauch: Feces acholisch; 
Achylia ventr. Wahrscheinlich Aszites, Leber hart, feinhöckerig, 4—5 
cm unter dem Thoraxrande palpabel. Milzvergrösserung nicht nach- 
weisbar. Mitte Juni gute Diurese. Als sehr gebessert wurde Pat. 
d. 19. Juni 1911 entlassen. 

Dez. 1911 Laparocentese: 65/4 L. Seit April 12 bettlägerig. August 
1912: Herz noch mehr als früher nach links vergrössert; Arhytmie. 
Bauchumfang 40 cm grösser als im Apr. 12. Laparocentese: 13 LL: 
sp. Gew. 1,020; 3,2% Eiweiss. Leber wie früher. Nach nur zwei Tagen 
starb der P at. d. 29. Aug. 12. 

Sektion: Myocardit. chr. fibr. + Aortit. fibrosa (luetica?) + Hyper- 
trophia et dilatatio cordis + Stenos. et thrombos. acuta coron. dxt. 
+ Nephrit. chr. parench. + Cirrhos. hepatis incipiens + Ascites + Ana- 
sarca + Stasis organorum. 

Aszites hauptsächtlich durch Herzinsuffizienz: später hat wohl die 
Zirrhose mitgewirkt. Talmaoperation zwecklos. (Aktiver Lues, Ikterus, 
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schlechter Zustand des Herzens; Zirrhose nur als Nebenkrankheit an- 
zuschen.) 


Fall 159. J. B. 48-jährige Frau. Ser. Med. II 269: 1905. 

Als Kind »rheumatisches Fieber» und eine malaria-ähnliche Krank- 
heit; Nachwehen derselben durch 2 Dezennien. Während 15 Jahre 
Aethylismus. 

Seit 1902 Gelbsucht. Im Sommer 1904 Beinschwellung; Mitte April 
1905 Bauchschwellung. 

Aufgenommen а. 8. Mai 1905. 

Sebr stumpfsinnig; abgemagert; Zustand sehr schlecht. Intensiver 
Ikterus. Herz: nach links vergrössert; an der Spitze ein langgezo- 
genes systolisches Blasen; an der Base II Ton sehr schwach. Puls 
92, etwas arhytmisch. Dyspne; Lungen: 0. Harn: 1° 00 Eiweiss, 
sp. Gew. 1,015; Menge 300— < 1000. Bauch: Umfang 113 cm; 
sowohl in der Mitte als an den Seitenteilen dilatierte Venen. 10. 
Mai: Laparocentese: 5 Liter klare Flüssigkeit; sp. Gew. 1,010; 
Eiweissgehalt 1,1%; nach der Entleerung konnte der sehr feste, abge- 
rundete Leberrand bei tiefer Palpation gefühlt werden. Die Milz 
perkutorisch vergrössert. 

Mors d 14. Mai. 

Sektion: Adipositas, degeneratio et dilatatio cordis + Cirrhos. he- 
patis atrophicans (»etwas verkleinert») + Hyperplasia lienis + Nephritis 
parenchymatosa acuta + Ascites (500 em?) + Hydrothorax + Icterus. 

Die Herzinsuffizienz allein scheint den Aszites nicht hervorgerufen 
haben zu können, sondern erst nach Eintritt der Leberatrophie. Keine 
Zeit für Talma-Operation. 


Fall 199. J. H., 57 J., Schneider. Ser. Med. I 420, II 52 : 1901 

Aethylismus. Kein Lues. Ausser einigen Halsentzündungen keine 
früheren Krankheiten. Seit mehreren Jahren Atemnot. Im Okt. 1900 
Knöchelödeme, stärkere Atemnot, Mattigheit. Im Nov. Albuminurie. 
19 Dez.—3 Jan. 1901 wurde Pat. im Krankenhause Sabbatsberg be- 
handelt: Beinödeme, kein Aszites; 1 °/oo Harneiweiss; Diurese 1000 — 
2200. Asthmaähnlicher Husten. Keine nennenswerte Besserung. 

Pat. wurde а. 9. Febr. aufgenommen. 

Körperbau gut; Kräfte etwas reduziert; kein Fieber; Ödem der un- 
teren Körperbälfte und der Augenlider. Zyanose, Dyspne. 

Herz: Dämpfung nicht vergrössert; Töne schwach; II Ао. acc. Puls 
100, regelmässig, gespannt. Palpable Arterien rigid. Lungen: rechts 
unten hinten Dämpfung, schwaches Respirationsgeräusch. Harn: 1600 
cm’, sp. Gew. 1,017, etwa 1 °/oo Eiweiss, im Sediment: 0. Bauch: Um- 
fang 109 cm. Aszites. Die Leberdämpfung 19 cm hoch. Leber.5 cm un- 
ter dem Thoraxrande, kleinknotig, mit stumpfer Kante. Milzvergrös-» 
serang nicht nachweisbar. Slut: Hgl. 85; rote Blutkörperchen 5,5 
Mill. Augen: Papillen graurot, mit unscharfen Grenzen, nicht her- 
vorragend; Venen dick; mehrere frische Blutungen. Mit den verschie- 
denen Dliureticis und einzelnen Digitalin-Dosen wurde Pat. mehrere 
Monate behandelt. Die Harnmenge wies grosse Variationen auf — von 
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700—-6700 cm; im gleichen Wechsel war der Zustand besser und schlim- 
mer, mit Ab- und Zunehmen der Transsudate. 

Laparocentesen: а. 6. Juli: 4,5 L. klarer Aszites; d. 6. Aug. 
8,2 L.; d. 7. Sept.: 5,3 L. tribe Flüssigkeit, sp. Gew. 1,019, 3,15% 
Eiweiss. Als unverbessert wurde Pat. d. 21. Sept. 1907 zum Kran- 
kenhaus des A. F. I. übergeführt. Zu dieser Zeit war die Herzarbeit 
etwas unregelmässig geworden; Aszites und Ödeme hochgradig; Harn- 
eiweiss 1,5—3 °/oo; Zylinder sehr sparsam. Laparocentesen d. 16. 
Okt.: 6 L., mit 2,7% Eiweiss; d. 7. Nov. 8,2 L. 

Mors d. 25. Jan. 1902. 

Sektion: Cirrhosis hepatis + Nephritis chr. parench. c. induratione 
sec. + Hypertrophia cordis + Lipomatosis pancreatis + Peritonit chr. 
hyperplast. 

Aszites durch Nephritis (mit Herzinsuffizienz) und Leberzirrhose 
verursacht. Eine Operation ist vielleicht möglich gewesen; grosser Erfolg 
konnte aber bei so schweren Organveränderungen nicht erwartet werden. 


b) Aszites höchstens einige Monate nach der ersten sicheren 
Herzinkompensation. 

1) mit Remission. 

Fall 73. С. V. B., 68 J., Gastwirt, ehem. Seemann. Ser. 
Med. I 217:1911. 0. 627 : 1912. 

Aethylismus. Lues wird verneint. Vor mehr als 30 Jah- 
ren zweimal schwere tropische Fieberkrankheiten. Im April 
1911 Atemnot; keine Magensymptome. Nach einigen Wochen 
Verschlechterung des Allgemeinzustandes. 

Aufgenommen d. 26. Mai 1911. 

Obesitas; allgemeine Unruhe, Dyspne, Frequenz 50—60; 
Cyanosis universalis; kein Fieber, keine Ödeme. 

Herz: Tachycardie, Arhytmie; relative Dämpfung 15,5 cm 
breit; die Töne sind fast unhörbar. Blutdruck 100. Periphere 
Atherosclerose. 

Lungen: in den unteren, hinteren Teilen weiche Rasselge- 
räusche. 

Harn: konzentriert (sp. Gew. 1,024), Menge 700—400 cm3, 
kein Eiweiss, kein Zucker; Gallenfarbstoff-, Urobilin- und 
Urobilinogenproben negativ. 

Bauchumfang 106 cm; Aszites; Probepunktion: 2% Eiweiss. 
Die Leber ist nicht palpabel, perkutorisch aber vergrössert; 
Milzvergrösserung kann nicht konstatiert werden. 

Behandlung: Digitalispräparate und Diuretica brachten 
während der ersten fünf Wochen keine absehbare Verbesse- 
rung hervor. Anfang Juni Komplikation mit Exsudation der 
rechten Pleurahöhle, Temperatur subfebril. 3/6 wurden 2600 
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cm? etwas trübe Flüssigkeit entleert, mit einem Eiweissgehalt 
von 2°. ; 

Nach 6-wöchentlicher Digitalisbehandlung zuerst mit gros- 
sen, dann mit refrakten Dosen fing langsam die Verbesserung 
an, unter Steigerung der Diurese bis auf 1000—1200 gm. 
Ende Juli konnte der Aszites nicht mehr nachgewiesen wer- 
den. D. 9. Sept. 1911 entlassen. Dez. 1911 wieder Atemnot 
und Husten; zeitweise Gesichts- und Knöchelödeme. Pat. 
wurde d. 13. April 1912 wieder aufgenommen. 

Status 154 1912. | 

Herzaktion rhytmisch; Lungen: überall weiche Rasselge- 
räusche; Dämpfung und abgeschwächte Respiration rechts un- 
ten. Kein Harneiweiss. Der Bauch ist gespannt, gross; As- 
zites ist aber nicht nachweisbar. Die Leber ist 6 cm unter 
dem Thoraxrande palpabel; auch die Milz ist vergrössert, un- 
deutlich palpabel. 

25/4 Entleerung von 250 cm? Exsudat aus der rechten Pleu- 
rahöhle. Digitalis-Diuretica-Behandlung; Harnmenge 2000— 
500 gm. Pat. wurde als verbessert d 17/5 entlassen, musste 
aber wegen Verschlimmerung schon nach 2 Wochen in das 
Krankenhaus A. F. I. aufgenommen werden. 

31/5: Heftige Atemnot; Beinödeme; der Bauch durch Aszi- 
tes sehr aufgetrieben. Punktion mit Entleerung von 5/4 L. 
Aszites, 2,1 % Eiweiss enthaltend. Spurenweise Harneiweiss. 
Ohne nennenswerten Effekt wurden Herztonica und Diuretica 
verabreicht. 2/7 aufs neue Laparocentese: 51/2 L. Aszites, 
2,7% Eiweiss; mikroskopisch Lympho- und Leukozyten. 

Mors 3's 1912. 

Sektion: Atherosclerosis gravis univers. + Endocardit. ver- 
ruc. valv. aorte + Synechia pericardii total. + Hydrops uni- 
vers. + Cirrhosis hepatis + Cholelithiasis + Pericholecystit. + 
Hydrothorax bilat. + Ascites + Perisplenit. chr. 

Hauptursache des Aszites: Herzinsuffizienz, später in Kom- 
bination mit Leberzirrhose. Bei dem hohem Alter des Patienten 
und dem schlechten Zustand des Herzens ist wohl eine Talma- 
Operation .niemals indiziert gewesen, besonders weil die Le- 
berveränderung nur als nebensächlich bei der Aszitesbildung 
gewesen zu sein scheint. 


Fall 213. A. R., 55 J. Frau. (Ö. 1270/1909; 169;12; 1119/12.) 
1909 wegen Aethylismus behandelt. Damals wurden Albuminurie, 
Zylindrurie, Herzhypertrophie und Ikterus konstatiert. Dez. 1911 


d 
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Atemnot, Husten, Beinschwellung. Nach einigen Wochen Besserung 
der Beinödeme, aber Bauchschwellung. 

Aufgenommen ?/2 1912. 

Dyspne, Zyanosis; kleine Fussödeme. Herz: 3 cm nach links, 
1 cm nach rechts vergrössert; an der Spitze unreine Töne; 0 Асс.; 
Puls weich, regelmässig, 130; Harn: 1100 cm’; Is, Alb.; kein 
Zucker; keine Zylinder. Bauch: 91 cm. Aszites; Leber als feste, 
unebene Resistenz 3—4 cm unter dem Thoraxrande palpabel. Rasche 
Besserung; Pat. konnte während 1/» Jahr arbeiten. Wiederaufgenommen 
/10 1912. 

Diesmal keine Dyspnæ, keine Ödeme, kein Aszites; Leber und Milz 
nicht nachweisbar vergrôssert. Albuminurie; jetzt Accentuierung des 
Il:ten Tons an der Herzbasis. Jan. 1913 wurde wieder etwas Aszites 
während kurzer Zeit konstatiert, später niemals. Nachher wegen Ge- 
lenkrheumatismus bettlägerig, !/s—4°. Albuminurie. Noch !4/4 1917 
guter Allgemeinzustand, keine Odeme, kein Aszites. 

Ein Paar Mal kurzdauernder Aszites durch Herzinsuffizienz, wahr- 
scheinlich in Kombination mit Leberzirrhose. 

Talma-Operation unnötig. 


Fall 123. K. G. S. 41 J., Geschäftsreisender. Ser. Med. II 
552 : 1910. 

Aethylismus. Keine Lues. Scharlach, Masern. Als jung Gonorrhe. 
Vomitus matutinus seit den 20-iger Jahren. Seit 1905 zeitweilig Bauch- 
und Beinschwellung, Atemnot und Herzklopfen. Harneiweiss wurde 
gefunden. 1906 Diabetes mellitus. 1907 leichter Ikterus mit Leber- 
vergrosserung. 1909 Müdigkeit. Schwindelgefühl, Herzklopfen. Im 
Aug. 1910 Bauch- und Beinschwellung. Mitte Okt. Ikterus. 

Aufgenommen d. 28. Okt. 1910. 

Obesitas. Allgemeinzustand schlecht; Zyanosis, Пуврпо, Ikterus, 
Ödeme der unteren Körperbälfte. Herz: nach rechts vergrössert; die 
linke Grenze undeutlich. Kurzes, systolisches Nebengeräusch, Arhyt- 
mie, Tachycardie, 104. Zungen: hinten unten Dämpfung. Überall 
Rhonchi. Jarn: Menge < 900 cm, spurenweise Eiweiss, etwa 1/2 % 
Zucker; O0,02—0,08 gm Aceton pro die. Rauch: Umfang 140 cm, 
Aszites. Die Leber hart, etwas höckerig; Höhe der Dämpfung 28 cm. 

30. Okt. Laparocentese: 4,5 L. klarer Aszites, 0,8% Eiweiss. 

Laparoskopie (Jacobæus): die Leber deutlich kleinknotig mit une- 
benem stumpfem Rande. Keine Perihepatitiden. Peritoneum parietale 
ohne vermehrten Gefässreichtum. Das Bild erinnerte am meisten an 
eine Laénnec’sche Leberzirrhose. 

Mors den 13. Nov. 

Sektion: Cirrhosis hepatis (Laënnec) + Myocardit chr. + Hyp. Denis 
+ Stas. org. (Lebergewicht: 3450 gm; Oberfläche granuliert); Aszites 
durch eine Zusammenwirkung der Zirrhose und der Herzschwäche. 
In den ersten Jahren keine Indikation für Talma-Operation, weil spon- 
tane Remissionen leicht eintraten. Auch bei der letzten Bauchschwel- 
lung war die Leber nicht verkleinert. 
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Fall 35. А. Т. 53 J. Frau. Ser. Med. I 548: 1912. 

Aethylismus? V-Para; dazu noch 4 Fehlgeburten: 3 Kinder an 
akuten Infektionskrankheiten gestorben. Mit 15 und 22 Jahren An- 
fälle von der einheimischen Malariu. Seit 3 Jahren Atemnot, Bein- 
und später auch Bauchschwellung, zeitweise sehr unbedeutend. Mai, 
Juni und Sept. 1912 kurzdauernde Anfälle von Fieber, täglichem Er- 
brechen, heftigen Schmerzen im rechten Hypochondrium; Druckempfind- 
lichkeit im ganzen Bauche; fortdauernd nicht selten Erbrechen; Durch- 
fille die letzten Wochen. - 

Aufgenommen 24. Okt. 1912. 

Status: Korpulent; guter Zustand. WASSERMANN neg. Supraor- 
bitalneuralgie. Herz: etwas vergrössert nach rechts und links; II Ao. 
acc. Puls 70-85, rhytmisch. Blutdruck 120 mm. Lungen: 0. 
Harn: Kein Eiweiss, kein Zucker. Deutlicher Aszites; die Leber 
als vergrössert palpabel, kleinknotig, mit einigen Inzisuren am Rande; 
leichte Druckempfindlichkeit. Die Milz nicht palpabel. Boas’ Probe- 
frühstück: Keine Retention; Achylie. SCHMIDT-STRASSBURGER: Be- 
deutende alkalische Gärung; Muskelgewebe etwas vermehrt. Pat. wurde 
mit Pepsin—Hcl und intermittent mit Chinin. sulphur. behandelt. 
Mitte Nov. konnte Pat. aufstehen und verliess das Krankenhaus d. 
23. Nov. 1912 verbessert. 

D. 16 Nov. 1914, nach 2 Jahren, lebt die Patientin noch, aber 
soll >пісіһ gesund» sein. 

Leberzirrhose, wahrscheinlich mit Malaria-Aetiologie. Es ist nicht 
bekannt, ob der Aszites verschwunden ist oder nicht. 


Fall 141. Р. 0. 43 J., Sänger. бег. Med. I 422:07; I 279:08. 

Aethylismus. Keine Lues. Ausser einigen »Erkältungen» und chro- 
nischer Obstipation keine früheren Krankheiten. Seit 1888 »Magen- 
Кабагтһэ. 1904 wurde Diabetes konstatiert. Keine Diät. Im Som- 
mer 1907 Vomitus matutinus. Anfang August 07 Bauchschmerzen und 
akuter Durchfall, eine Woche andauernd. 

J). 15. Aug. aufgenommen. 

Nicht sehr krank; Schwere und Schmerzhaftigkeit des Bauches. 

Herz: vergrössert nach rechts und links. Leises, systolisches Bla- 
sengeräusch, an der Basis kräftiger; Blutdruck 170 mm. Der Puls 
regelmässig, 90—96. Lungen: 0. Harn: Menge 1650—3600, mit 
weniger als 1% Zucker; kein Eiweiss. Bauch aufgetricben; Aszites. 
Die Leber 5 cm unter dem Thoraxrande palpabel, mit unebener Ober- 
fläche. Die Milz ist palpabel. Blutende Tumores hæmorrhoidales. 
Pat. wurde mit fleischfreier Diät und Bettruhe behandelt; fast 2 Wo- 
chen gute Diurese, bis auf 4 Liter. Nach rascher Besserung aller 
Symptome wurde Pat. d. 30 Aug., ohne Aszites, entlassen. Seitdem 
nicht gesund, von Müdigkeit und Nausea beschwert. Mitte Juli 08 
Abnehmen der Diurese, Bauchschwellung. 

D. 3. Aug. 1908 wiederaufgenommen. 

Beinschwellung; Aszites; Ikterus. Kein Eiweiss. Kein Zucker. Die 
erste Woche Digitalis; später Diuretica. 
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12. Aug. Laparocentese; 4 Liter, 1,3% Eiweiss. 4. Sept. entlassen: ` 
schr verbessert; Bauchumfang um 16 cm geringer als d °/s. 

Der Pat. ist 24. Dez. 1908 gestorben. Näheres nicht bekannt. 

Aszites durch Zirrhose und vielleicht Herzschwäche, event. im Zu- 
sammenhang mit Kraftlosigkeit nach akutem Durchfall. Es ist nicht 
ausgeschlossen, dass der akute Durchfall eine hohe Darmblutung ge- 
wesen ist, obgleich man die Heemorrhoidalknoten für die Blutung ver- 
antwortlich gemacht hat. Weil dies aber nur eine Vermutung ist, 
konnte der Fall nicht zu den unkomplizierten Zirrhosen gerechnet 
werden. Bei den raschen Remissionen konnte wohl niemals eine Tal- 
ma-Operation in Frage kommen. 


Fall 162. Е. 0. 5. 59 J. Landarbeiter. Ser. Med. I 646 : 1905. 
Aethylismus; keine Lues. 1873 langdauernde Fieberkrankheit. Seit 
1897 oft Durchfälle mit Magenschmerzen. Juni 1905 :Influenza» 
eine Woche. Seitdem Müdigkeit, Abmagerung. Anfang Sept. 05 wäh- 
rend ein Paar Tage Fieber uud Erbrechen; dann Durchfall, 6 Wo- 
chen andauernd. Ende Okt. Bauchschwellnng, Bein- und Genitalédeme. 

Aufgenommen d. 10. Nov. 1909. 

Zustand gut; Bauchspannung. Abgemagert; leicht ikterisch. Kein 
Fieber. Genital- und Beinddeme. Пет: Dämpfung 17 cm breit, 
hauptsächlich nach links vergrössert, rechts vom Manubrium eine 4 
cm breite Dämpfung. Systolisches Nebengeräusch überall; II Ao. acc. 
An der Carotis systolisches Blasen, diastolischer Ton. Palpable Arte- 
rien rigid; Puls regelmässig, 80—60, nicht gespannt. Lungen: hin- 
ten, unten weiche Rasselgeräusche. Rechts Spitzendämpfung ohne 
Rhonchi. Blur: Hgl. 75 (Fleischl), 4,5 Mill. rote Blutkörperchen. 
Harn: kein Eiweiss, kein Zucker. Bauch: Aszites. 15/1: 91 cm 
Umfang. Hautvenen dilatiert sowohl lateral wie in der Mitte. Leber 
nicht palpabel; Dämpfung nicht vergrössert. Milzdämpfung etwas ver- 
grössert. 

Behandlung: Diät. Dec. Senege; KJ 1 gm. x 3. Nach der ersten 
Woche rasche Besserung: Gewicht 17/11 70 kg; Diurese gut: 2000 — 
3000; D. “/із Gewicht nur 62 kg; der Bauch sehr verkleinert. Als 
verbessert d. 3/12 entlassen. Mors d 18. Juli 1910: »Magenkrankheit:. 

Wahrscheinlich sind eine Herzinsuffizienz und eine Leberzirrhose 
die Ursachen des Aszites gewesen, der 4 5/4 Jahre ante mortem ein- 
setzte uud unter Diät, Bettruhe und sparsamer KJ-Medikation rasch 
verschwand. Spontaner Kollateralkreislauf. Für Leberlues keine wie- 
genden Gründe. 

Talma-Operation während der Observationszeit unnötig. 


Fall 86. J. A. J., 56 J. Arbeiter. A. F. I. Ö. 920 : 1913. 

Aethylismus? Früher gesund. Seit einem Jahre Müdigkeit; all- 
mählich Verschlechterung. Ödeme. Seit Anfang Juli 1913 bettlägerig. 

Aufgenommen d. 4. Aug. 1913 | 

Obesitas; Allgemeinzustand nicht schlecht. Keine Ödeme; Tempe- 
ratur subfebril. Gewicht 91.5. Herz: etwas nach rechts vergrüssert ; 
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Tone rein; Blutdruck 165. Zungen: 0. Нат: Menge <1 L., 
< 42%. Eiweiss, 7% Nacl; hyaline und einzelne körnige Zylinder. 
Ausscheidung von Wasser verzögert. Bauch: Umfang 113 cm, As- 
zites; Nabelbruch. Leber nicht pulpabel. Nach einigen Tagen Ge- 
wichtsvermehrung 2 kg. Medikation: Verschiedene Diuretica. Die 
Diurese wechselte im August und Sept. zwischen 1000 und 2125, mit 
den höchsten Werten Ende Sept. D. 3/10 Gewicht 90,5, 3,5 Ер nied- 
riger als d. 29 Kein Aszites. Fortwährend Zylinder wie früher, Al- 
baminmenge 2 %. bis Spuren. Pat. wurde als gebessert d. 79/10 1913 
entlassen. D. 77/11 1915 teilt er mit, dass er nicht arbeitsfahig ge- 
worden ist; zeitweise hat er das Bett hüten müssen; keine Bauchpunk- 
tion; ärztlich nicht behandelt. 

Aszites bei Nephritis (Herzschwäche?) und wahrscheinlich Zirrhose, 
unter interner Behandlung zurückgegangen. 

Talma-Operation unnötig. 


Fall 156. К. V. H. 51 J. Sattler. Ser. Med. I 713 : 1905. A.F. 
I. О. 910:1911; 1276 : 1918. 

Aethylismus; keine Lues. 1902 dyspeptische Beschwerden. Jan. 04: 
Bauchschwellung, Ikterus, blutige Stühle, Atemnot. Bis Juni 1904 
allgemeine Wassersucht. Mai 1905; die Leber gross, hart. 

12.7 1905 Bauchumfang 130 cm, Aszites; hochgradige Anämie. 

Aufgenommen 4. 12. Dez. 1905. 

Körperbau gut; Obesitas. Gewicht 89,1. Kräftezustand nicht gut. 
Allgemeine Odeme. Kein Fieber. Herz: keine Vergrösserung; Däm- 
pfung links vom Manubrium. II Ao. acc.. Puls normal, an der rech- 
ten Radialis etwas grösser als links. Lungen: Emphysem. Harn: 
Menge 2000—1100; kein Eiweiss, kein Zucker, kein Gallenfarbstoff. 
Bauch: Aszites; die Leberdämpfung klein, von der 8:ten Rippe bis 2 
cın oberhalb des Thoraxrandes. 

Nach kurzer Besserung wurde Pat. 1911—1912 wegen Schlaflosig- 
keit und Anämie (anfangs blutige, schleimige Stühle) gepflegt. Wiah- 
rend dieser Zeit kein Aszites. Besserung des Hämoglobingehalts von 
42—70 (Autenrieth). 

3. Nov. 1913 wiederaufgenommen. 

Keine Herzinsuffizienz, II Ao. acc. Blutdruck 120. Aszites nicht 
deutlich wahrnembar; erweiterte Bauchvenen. 19/12 kleine Knôcheld- 
deme; Aszites? Ende Jan. konnte Pat. 4—6 Stunden auf sein. All- 
gemeine Besserung. 

Entlassen а. ®/a 1914. 

Aszites durch Leberzirrhose, event. auch Herzschwäche (zum ersten 
Mal nach Blutung?) Pat. lebt noch 10 Jahre nach dem Einsetzen 
des Aszites. Viele und langdauernde Remissionen. Spontaner Kol- 
lateralkreislauf. Operation unnötig. 


Fall 66. O. F. K., 43 J., Arbeiter, ehem. Seemann. Ser. Med. 
V 114:1911. 

Aethylismus. Keine Lues. Als Kind Scarlatina. April—Mai 1911 
Malleolarddeme, abends sehr bedeutend; Mattigkeit; oft Durchfall. 
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Aufgenommen 19. Mai 1911. 

Körperbau gut. Abgemagert, leichte Zyanose. Ikterus. Ödeme 
in den Unterschenkeln. Keine Atemnot, keine Schmerzen, kein Fieber. 
Rechtsseitige Facialisparese; allgemeines Zittern. Wassermann neg. 
Herz: kleine Vergrösserung nach links; Frequenz 100; reine Töne; 
Blutdruck 160; Lungen: basale Dämpfungen; Punktionen negativ. 
Aszites, nicht hochgradig. Harn: Menge oft 2—3 Liter; Pat. wurde 
mit Theobromin und Digitalysatum behandelt. Nach einem Monat war 
der Aszites verschwunden; Allgemeinzustand gut; noch geringe Fuss- 
ödeme. Die Leber konnte niemals palpiert werden, Dämpfung klein. 
1. Juli Entlassung. 

Pat. lebt noch im Frühling 1915; näheres nicht bekannt. 

Der Aszites ist in diesem Falle wahrscheinlich durch eine Kombina- 
tion von Herzinsuffizienz und Leberzirrhose verursacht; zeigt nach Be- 
handlung (andauernde?) Remission. Operation während der Beobacht- 
ungszeit unnötig. 


Fall 67. С. A. B., Gastwirt, 51 J. Ser. Med. V 113: 1911. 

Aethylismus. Keine Lues. 1900 Gelbsucht. 1906 Sodbrennen, 
Aufstossen; anfallsweise Schmerzen im Epigastrium mit Erbrechen, 
auch von Blut. Zu dieser Zeit, im Sommer 1906, Schwellung der 
Beine und des Bauches, samt Gelbsucht. Die folgenden Jahre allge- 
meine Müdigkeit, Atemnot, dyspeptische Symtome; zeitweilige Wieder- 
holung der obengenannten Anfälle. Seit dem Sommer 1910 allmählich 
Verschlimmerung mit Anwachsen der Schwellung in der unteren Kör- 
perhälfte. Mitte April 1911 wurden Bettruhe, Milchdiät und Diure- 
tin vorgeschrieben. D. 16. Mai wieder ein kleines Blutbrechen. 

Aufgenommen d. 19. Mai 1911. 

Obesitas; sehr elend; Benommenheit; universelle Ödeme. Leichter 
Ikterus; Zyanose. Kein Fieber. //erz: Dämpfung 15 cm links, 4 
cm rechts von der Mittellinie. Systolisches Blasen, an der Spitze am 
kräftigsten; Puls klein, regelmässig, 100—120. Lungen: Dyspna, 
30 Atemzüge per Minute. Hinten unten Dämpfung, schwache Respira- 
tion; einzelne Rhonchi; rechts, hinten, unten kleine, harte Rasselge- 
räusche. //arn: kein Eiweiss, kein Zucker. auch: kolossal aufge- 
trieben, Umfang 152 cm; Aszites. Hernia lineæ albæ gangrænosa. 
Die Grösse der Leber und der Milz nicht bestimmbar. 

Mors d. 22. Mai. 

Sektion nicht zugelassen. 

Die Wahrscheinlichkeitsdiagnose ist Leberzirrhose und Herzinsufti- 
zienz. Aszites zum erstenmal vielleicht im Zusammenhang mit Varix- 
blutung. Operationsindikation möglicherweise vom Sommer 1910 — 
April 1911. 


Fall 101. 0. L. 46 J. Ser. Med. II 615 : 1911. 

Acthylismus. Keine Lues. Früher gesund. Die letzten Jahre zeit- 
weise Atemnot, im Frühling 1911 verschlimmert. Ende Juni 1911 
jein- und bauchschwellung. 
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D. 7. Nov. 1911 aufgenommen. 

Schwere Zyanose. Ödeme der unteren Kôrperhälfte. Herz: Dimp- 
fung nach links um mehrere cm vergrössert; systolisches Blasen, an 
der Spitze am stärksten. Lungen: rechts unten geschwächtes Respi- 
rationsgeräusch. Harn: beim Aufnehmen spurenweise Eiweiss; nach 
ein Paar Tagen 1750 стз, kein Eiweiss, kein Zucker, kein patologi- 
sches Sediment, kein Gallenfarbstoff. Bauch: Aszites. Die Leber 
reicht 6—7 cm unter den Thoraxrand. Die Milzdämpfung überragt 
die mittlere Axillarlinie. Behandlung: Milchdiät, Diuretin 1 gm. x 3; 
24. 13—19. Nov. Digitalis. Diurese 12—18. Nov. 24 Liter, seitdem 
normal. Das Gewicht sank in einer Woche um 8,5 kg. D. 30 Nov. 
als verbessert entlassen. Zu Hause rasche Verschlimmerung. 

Mors 1. Jan. 1912. Keine Sektion. 

Aszites durch Herzinsuffizienz und wahrscheinlich auch durch Le- 
berzirrhose. Bei der wielversprechenden Remission hat keine Opera- 
tion in Frage kommen können. 


Fall 174. А. 5. 37 J. Litterat. Ser. Med. I 98: 1903. 

Aethylismus. Keine Lues. Früher gesund. Die letzten Jahre Obe- 
sitas, :rheumatoide» Beinschmerzen, Vomitus matutinus. Seit Januar 
1903 Mattigkeit, fast stetige Schlaflosigkeit. Anfälle von Atemnot und 
Angstgefühl. 

Anfang Febr. 03 Bauchschwellung; allmählich wurden auch die Beine 
dicker. 

D. 14. Febr. aufgenommen. 

18:2: Kräftige Konstitution, Obesitas; Zustand in den ersten Ta- 
gen sehr verbessert nach Digitaliskur, Diät. Die beim Aufnehmen 
grossen Ödeme sind jetzt fast verschwunden. Kein Ikterus, kein Fie- 
ber. Herz: Vergrösserung, hauptsächlich nach rechts. Töne schwach. 
An dem Pulmonalis-Ostium leises, systolisches Blasen; II Ao. acc. Puls 
76, regelmässig, etwas gespannt. Lungen: hinten, unten einzelne wei- 
che Rasselgeräusche und Rhonchi. Harn: Menge zuerst 1300 стз; 
spurenweise Eiweiss; dann 3500, 5500 cm? Harn. Kein Eiweiss, kein Zuk- 
ker, keine Zylinder. Blut: Hgl. 70. Bauch: (beim Aufnehmen 125 ст) 
Umfang 116 cm. Aszites. Die Leber reicht 17 cm unter den Thorax- 
rand; die Oberfläche eben, die Kante abgestumpft. Die Milz ist palpabel. 

Als verbessert verliess Pat. d. 19. Febr. das Krankenhaus. 

Mors 6. Sept. 1907. Näheres nicht bekannt. 

Mit grösster Wahrscheinlichkeit ist Pat. im hypertrophischen Sta- 
dium einer gewöhnlichen Zirrhose gewesen. Vielleicht hat eine Herz- 
insuffizienz zur Aszitesbildung beigetragen. Ohne Hg.-Behandlung rasche 
jesserung, die anscheinend zu Hause fortgeschritten ist. 

Operation während der Beobachtungszeit unnötig. 


2) Ohne Remission. 

Fall 167. G. G., 42 J., Arbeiter. Ser. Med. I 299: 1904. 

Als Kind schwach, Lungenkrankheit. Aetbylismus. Keine 
Lues. 1892: dyspeptische Symptome, Albuminurie, Pneumonia 
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chr. lob. inf. sin. Mit Ausnahme des Hustens gesund bis 03; 
dann wieder Albuminurie, »Influenzas. März 04 Müdigkeit, 
Bein- und Gesichtsödeme samt Bauchschwellung. 
Aufgenommen 1/5 04. 

Obesitas; schwere Atemnot, Zyanose; mässiges Üdem im 
Gesicht und in den Beinen. Herz: Dämpfung 6,5 cm rechts, 
12,5 cm links von der Mittellinie. Töne schwach. Puls regel- 
mässig, 80, gespannt. Lungen: überall zahlreiche Rasselge- 
räusche, hinten Dämpfung. Harn: 1200 cm?; вр. Gew. 1,015; 1% 
Alb.; hyaline und einzelne körnige Zylinder. Bauch: 118 cm, 
Aszites. 

Keine Besserung der Diurese nach Digitalis-Diuretinbe- 
handlung. 56 Panktion: 1125 gm Aszites. 

Mors %/e. 

Sektion: Myocardit. chr. fibrosa + Dilat. et hypertrophia cor- 
dis, precip. ventr. dx. + Scleros. art. coron. et arcus aorte + 
Bronchit. chr. + Bronchiectasiæ + Cirrhos. hepatis (etwas ver- 
grössert mit deutlichen atrophischen Prozessen) + Hyperplasia 
lienis + Nephrit. chr. parench. c. cyanos. + Gastroenterit. chr. 
+ Hæmorrhagia е varic. wsophagi. 

Aszites durch Zirrhose und Herzinsuffizienz (Nephritis). 
Wenig Zeit fur eine Talma-Operation. 


Fall 92. К. J. K., 53 J., Seemann; A. F. I. О. 135 und 634: 1912. 
Acthylismus. Im Frühling 1910 wurden chronische Nephritis und 
Herzhypertrophie konstatiert. 11/2% Eiweiss. Ende Dez. 1911 Bauch- 
schmerzen, Atemnot, Husten, allmählich zunehmende Bauchschwellung. 

Aufgenommen d. 31. Jan. 1912. 

Atemnot; Allgemeinzustand nicht sehr schlecht. Kein Fieber. Keine 

Odeme. Herz: ein wenig nach beiden Seiten vergrössert. 
Keine Nebengeräusche; II Ton überall sehr kräftig; Puls 96, regel- 
mässig, gespannt. Lungen rechts unten Dämpfung, schwaches Atmen; 
überall feine, weiche Rasselgeräusche und Rhonchi. Harn: Menge 
etwa 500 cm’; 5% Eiweiss; 4% Nacl; körnige Zylinder und rote 
Blutkörperchen. Bauch Umfang 85 cm, Aszites; Leber 3—4 cm un- 
ter dem Thoraxrande palpabel, fest, wenig druckempfindlich; Dämpfung 
17 cm hoch: Die Milzdämpfung erreicht die vordere Axillarlinie. 
Kein Erbrechen. Stuhlgang normal. !1/2—!8/s Digitalysatum und Diu- 
retica ohne Besserung. Dann nach salzfreier Kost einige Tagen etwas 
bessere Diurese. D. 1 März Gewicht 58,5 kg. Digitalysatum-Kur. 
Niemals sicher aszitesfrei. 

D. 1/4 Gewicht: 52 kg, 14 kg niedriger als 19/3. D. 12. und 14. 
April wurde als Leberfunktionsprobe 150 gm. Zucker gegeben; im Harne 
keine Zuckerreaktion. Jetzt nur einzelne rote Blutkörperchen im 
Harne, 1°. Eiweiss; 4—5 % Nacl. (Seit Mitte März bekam Pat. 1 gm. 
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Nacl täglich). D. ?%/5—3/6 war Pat. zu Hause, wurde aber sehr ver- 
schlimmert wiederaufgenommen, mit grosser Bauchschwellung, 90 cm; 
während mehrerer Monate konnte man eine allmähliche Verminderung 
der Höhe der Leberdämpfung verfolgen, bis auf 7 cm d. 3/6. Psychisch 
heruntergekommen. 

Mors d. 20. Aug. 1912 nach einer Hirnthrombose. | 

Sektion: Nephrit. chr. par. с. indurat sec. + Degener. adip. cor- 
dis + Hypertrophia cordis + Pericardit ac. + Pleurit. ac. tbc sin. + 
Peritonit. seropurul. + Cirrh. hep. levis + Contusiones inret. mult. 
cerebri. Lebergewicht 1 kg. 

Aszites wahrscheinlich durch Leberzirrhose und Nephritis. Dass die 
Peritonitis schon zu der ersten Bildung des Aszites beigetrager hat, 
ist ja sehr unwahrscheinlich, da sie kurz ante mortem entstanden sein 
muss. 

Wenig Aussichten für eine Operation. 


Fall 36. А. 5., 52 J., Frau. Ser. Med. I 412 : 1912. 

Lues und Aethylismus werden verneint. 10 Partus, alle Kinder sind 
gesund. Keine früheren Krankheiten. 

‚Juni 1911 Brustschmerzen, »Herzfehler> wurde diagnostiziert. Bald 
auch Schmerzen der rechten Brusthälfte, zuerst kontinuierlich, dann 
anfallsweise. Die Anfälle waren jedesmal mit kurzdauernder Gelbsucht 
verbunden. Juni 1912 sehr schwere Schmerzen, Gefühl von Schwere 
und Spannung im Bauche. Diesmal kein Ikterus; Druckempfindlich- 
keit in der Gallenblasenregion. Kein Fieber. 

D. 26. Juni Laparotomie: »Reichlicher Aszites; die Leber hart: 
und dunkelblau mit grösseren und kleineren Höckern an der ganzen 
Oberfläche (Zirrhose, vielleicht cardiaque). Keine Knötchen am Peri- 
toneum viscerale. 

Der Aszites bildete sich rasch wieder. Laparocentesen d. 17. Juli, 
d. 16. Aug. Nachsickern aus der letzten Wunde. 

Aufgenommen den 24. Aug. 1912. 

Körperbau gut, Zustand nicht schlecht, Blässe, keine Zyanose, kein 
Ikterus, keine subjektiven Beschwerden. Temp. subfebril. Keine Öde- 
me. Herz: Iktus nicht bebend, Dämpfung 17!/s cm breit, am mei- 
sten nach links vergrössert. An der Spitze sind die Töne dumpf. Ап 
den Ostien kräftiges, diastolisches Nebengeräusch. II Ao. acc. Puls 
regelmässig, von normaler Spannung, Frequenz etwa 88. Lungen: 0. 
Harn: Menge !/2 L., 1,017; Eiweiss-, Zucker- und Gallenfarbstoffreak- 
tionen fallen negativ aus. Bauch: Umfang 108 cm, Aszites. Leber- 
oder Milzvergrösserung nicht nachweisbar. 

Ordination: Diät. 9. Sept.: Diuretin 1gm.x 3. D. 27 Aug. Bauch- 
punktion: 1 L. klare Flüssigkeit, 1 1/23% Eiweiss. 

D 8. Sept.: Zustand gut; kein Harneiweiss. 

D. 12. бері. Laparocentese: 6 L. Aszites, etwas trüb; 1,009; 3% 
Eiweiss. Mit Acidum nitricum rauchähnliche Fällung. Nachher konnte 
die Leber bei tiefer Inspiration einige cm unter dem Thoraxrande pal- 
piert werden. Laparoskopie: nur ein Teil der linken Leberlobe war 
sichtbar; die Farbe grauweiss, die Oberfläche feinhöckerig; die Kante 
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abgestumpft. Peritoneum parietale gerötet mit erweiterten Gefässen. 
Neugebildete, gefässreiche Adhærenzen zwischen dem Oment und der 
Laparotomienarbe. 

D. 15/9 39,3 Fieber, schlechter Allgemeinzustand; d. 19/9: spurenweise 
Albumin und Gallenfarbstoff im Harne. Æntlassen а. 22. Sept. 

Mors а. 25. Nov. 1912. 

Die vorhandene Leberzirrhose ist die Ursache des Aszites gewesen. 
Bei fehlenden sichereren Zeichen von Berzinsuffizienz ist eine reine 
(irrhose cardiaque sehr unwahrscheinlich; eher ist eine gewöhnliche 
Zirrhose vorhanden gewesen, event. mit Herzschwäche kombiniert. 
Ohne Omentofixation bildete sich ein Kollateralkreislauf nach der La- 
parotomie aus. 


Fall 149. Е. A. B., 40 J., Kontorist. Ser. Med. I 447 : 07. 

Aethylismus. Obesitas. 1891 Lues, З Jahre behandelt. 1901 rheu- 
matisches Fieber. Die letzten Jahre leichte Atemnot. Mai 1907 ein 
verdächtiger llautausschlag; Ilg.-Terapie. Kurz nachher wurde Harn- 
eiweiss konstatiert. Allgemeine Müdigkeit, Nausea; Nervosität. Juli— 
August 1907 mehrmals Nasenbluten, grosse Mattigkeit. 

1). 27. Aug. aufgenommen. 

Abmagerung (15 kg in zwei Jahren); Kraftlosigkeit. Leichter Ik- 
terus. Keine Ödeme. Herz: Dämpfung nicht vergrössert; Töne 
rein, etwas schwächer hörbar als normal. Puls regelmässig; Frequenz 
88. Lungen: 0. Harn: Menge 2—3 L.; sp. Gew. 1,010; 1—2 °„ Eiweiss; 
kein Zucker; zahlreiche rote Blutkörperchen, hyaline und körnige Zy- 
linder. Bauch: Aszites; Umfang 115 cm. Die Leber sehr vergrös- 
sert, Dämpfung 23 cm hoch; die Oberfläche ist eben, der Rand nicht 
scharf. Die Milz undeutlich palpabel. 

Die ersten 2 Wochen litt der Pat. an einer Otitis media purulenta. 
D. 20. Sept. Leberdämpfung 6 em niedriger als bei der Aufnahme. D. 
1. Okt. Pneumonia akuta dextra. 

Mors d. 6. Okt. 1907. 

Sektion: 

Cirrhosis hepatis, stad. hypertroph. (Gewicht 2450 gm) + Hyper- 
trophia, dilatatio, degeneratio cordis + Nephritis chr. parench. et acuta 
+ Varices œsophagi + Hyperplasia lienis (850 gm) + Ascites (2 L.) 
+ Pneumonia crouposa lob. inf. dxt. 

Die Leberkapsel etwas verdickt, besonders links. Die Milzserosa 
glatt, glänzend. In mikroskopischen Leberpräparaten: reichliche Fett- 
infiltration, ausgesprochene atrophische Prozesse. 

Aszites bei Zirrhose, Herzschwäche und Nephritis. Keine Zeit für 
Operation. 


Fall 112. О. В. Kaufmann, 57 J. Ser. Med. V 152:1910. 

Aethylismus. Soll die letzte Zeit wegen Diabetes mit kohlenhydrat- 
freier Kost behandelt gewesen sein. Pat. hat ein Paar Wochen das 
Bett hüten müssen, еһе ег d 18. Juni 1910 aufgenommen wurde. 

Psychisch benommen. Subfebrile Temperatur. Ikterus. Genital- 
ödeme. Нет: Dämpfung nach links vergrössert; Töne kräftig; LI 
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Ао. acc. Puls 100, regelmässig. Lungen: hinten unten Dämpfung 
und weiche Rasselgeräusche. Atemfrequenz 25. Harn: 1,016, kein 
Eiweiss, kein Zucker; Menge klein. Bauch: 120 cm. Nach Punktion 
mit Entleerung von 10 L. klarer Flüssigkeit ist der harte, scharfe Le- 
berrand an der Thoraxkante palpapel. | 

D. 25. Juni: Im Harnsedimente Eiter, hyaline Zylinder; Eiweiss 
spurenweise. 

Mors а. 26. June. | | 

Sektion: Сігтһов. hepatis atroph. (Laénnec) (Gewicht 1600 gm) 
+ Ascites + Icterus levis + Varices œsophagi + Gastritis chr. + (Edema 
pulmon., crurum et scroti + Hypertrophia prostate + Cystitis puru- 
lenta + Pyelonephrit. ac. + Hyperplasia lienis + Perisplenit. chr. + 
Degeneratio cordis et renum. | 

Leberzirrhose, wahrscheinlich seit einigen Wochen von Aszites ge- 
folgt (beim Eintritt der Llerzinsuffizienz?). Tod an den Folgen einer 
Hypertrophia prostate. 

Keine Zeit fir Operation. 


Fall 202. F. N. S., 65 J., Schutzmann, Ser. Med. II 336: 01. 

Potus? Mit 18 Jahren Lues, spezifisch behandelt. Im Nov. 1900 
Respirationskatarrh mit Fieber, im März 01 Bluthusten. Seitdem 
Ateınnot, Husten. Anfang Juni Bauchschwellung, nach ein Paar Tagen 
auch Beinödeme. 

D. 11. Juni aufgenommen. 

Hochgradige Kraftlosigkeit; Abmagerung, psychische Benommenheit. 
Temperatur subfebril, Knöchelödeme. //erz: perkutorisch nicht ver- 
srössert; Töne dumpf, II Pulm. acc. Puls 80—92, regelmässig; Ar- 
terien rigid. Lungen: Tbc-Bazillen leicht nachweisbar; іп der obe- 
ren Hälfte der rechten Lunge Dämpfung, bronchovesiculäre Respiration, 
zahlreiche harte Rasselgeräusche. Hinten unten beiderseits weiche 
Rasselgeräusche und Rhonchi. Harn: Menge 200—700; 1,024; spuren- 
weise Eiweiss. Im Sediment nichts Patologisches. auch: Aszites; 
Umfang 92 cm. Die Leber und die Milz nicht palpabel. 

Allgemeinzustand stetig verschlechtert. Mors 28:6. 

Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. (Lebergrösse 7/3 der normalen; 
die Kapsel fleckenweise sebr verdickt) + Hyperplasia lienis с. perisple- 
nitide chr. + Ascites (5 L.). (Das Oment und die Milz teilweise mit 
der Bauchwand verwachsen.) + Тіс pulmon., præcipue part. sup. dxt. 
+ Arteriosclerosis + Degeneratio adiposa myocardii levis + Gastritis 
chr. polyposa. 

Erst nach dem Aktivwerden der Lungentuberkulose traten die Symp- 
tome der Leberzirrhose .deutlich hervor, — nach dem Eintritt einer 
Herzschwäche? Früher genügender Kollateralkreislauf durch »spontane 
Omentopexie: ? 


Fall 198. N. E. E., 59 J, Fabriksbesitzer. Ser. Med. І 538: 07. 
Acthylismus; 1858 und 1862 einheimische Malaria. 1864 Variola, 
1865 Lues, unvollständig. behandelt. Ausser einer chronischen Obsti- 
pation ist. Pat. später gesund gewesen. 1899 plötzlich einsetzende 
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Schmerzen im Bauch, der hart, gespannt und aufgetrieben wurde. 
Nach interner Behandlung bald wieder gesund. Seitdem mehrmals 
dieselben, hauptsächlich im Epigastrium lokalisierten Schmerzen, aber 
weniger heftig. Die letzten Jahre leichte Atemnot; Beschwerden beim 
Harnlassen. 

Ende Aug. 1901 Bauchschwellung. allgemeine Mattigkeit, zuneh- 
mende Atemnot; Ikterus; Mitte Sept. 1901 Bein- und Genitalödeme. 

D. 18. Sept. aufgenommen. 

Kraftlosigkeit, Die Ödeme strecken sich hoch auf den Thorax 
hinauf; Dyspnæ. Temperatur subfebril. //erzdimpfung 18 !/з cm 
breit. An der Spitze ein langgezogenes systolisches Blasen; II Pulm. 
acc. Puls 80, klein, weich. Zungen: 0. Harn: Menge 900—1400; 
1,081; Spuren von Eiweiss; kein Gallenfarbstoff, kein Blut, keine Zy- 
linder, (Anfang Okt. wurden hyaline und körnige Zylinder gefunden.) 
Bauch: Umfang 136 cm; Aszites; Venennetz in den oberen Partieen, 
um den Nabel nicht besonders ausgeprägt. Die Leber ist (nach der 
Laparocentese) ein Paar cm unter dem Thoraxrande palpabel, mit ebe- 
ner Oberfläche. Die Milz perkutorisch vergrössert. 

Laparocentesen: D. 19. Sept.: 4 L. Aszites, 1,012, 1,1% Eiweiss, 
Rivalta neg., einzelne Fibrinflocken. 7/9: 9,2 L.; 8/10: 14 L., 24/10: 
8 L., 1,1% Eiweiss. 

Mitte Okt. Purpura-Symptome: Harn-, Darm-, Hautblutungen. Mors 
25. Okt. 

Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. (1600 gm) + Gumma lob. det. 
hepatis (Apfelsinengrösse) + Hyperplasia Denis + Thrombosis sept. venæ 
hepatic. + Pneumonia hypostat. pulm. det + Purpura + Nephrit. ac. 
septica + Myocardit. chronica. 

Das Lebergumma hat im oberen, lateralen Teil der rechten Lobe 
gelegen, hat also wahrscheinlich nicht durch direkte Kompression zum 
Entstehen des Aszites beitragen können. Die Lebervenentromben wa- 
ren teilweise erweicht, auch schon eitrig, weder organisiert, noch ganz 
frisch. Da der Aszites mindestens 2 Monate bis zum Tode dagewesen 
ist, muss man doch annehmen, dass die Zirrhose und die Herzschwä- 
che schon vor dem Eintreten der Trombose den Aszites verursacht 
hatten. Keine Zeit für Operation. 


Fall 143. Ch. L., 45-jährige Frau. Ser. Med. II 479: 1907. 

Aethylismus; keine Lues. Mit 10 Jahren machte Pat. eine einhei- 
mische Malaria, später Variola und Gelbsucht durch. Juni 1907 
kurzdauernde Fieberkrankheit. Seitdem Abnehmen der Kräfte, Herz- 
klopfen, Atemnot, ab und zu morgens Erbrechen. Mitte Juli Ikterus; 
Anfang August Bein- und Bauchschwellung. 

Aufgenommen d. 31. Aug. 1907. 

Pat. ist hochgradig entkräftet; psychisch etwas benommen. Odeme 
der unteren Kôrperhälfte. Zyanose; Ikterus, Temperatur subfebril. 
Herz: Dämpfung nach rechts und links vergrössert. Töne dumpf. 
Überall systolisches Blasen, II Pulm. acc. Puls 120. Lungen: hin- 
ten grosse, feuchte Rasselgeräusche. Harn: Menge 200—500 cm?; 
1,025; kein Eiweiss, kein Zucker; Gallenfarbstof. Bauch: Umfang 
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117 cm, Aszites. Hautvenen dilatiert. Die Leber vergrössert, reicht 
9 cm unter den Thoraxrand. Keine Unebenheiten. Die Milz nicht 
deutlich palpabel. Blut: Hgl. (Fleisch) 25—30 %; 3,5 Mill. rote, 
11,000 weisse Blutkörperchen; Poikilocytose; 73 % neutrophile, 20 % 
Lymphozyten. 

2. Sept. Laparocentese: 6,7 L. fast klarer Aszites, 1,010; 2% Ei- 
weiss. Die Diurese stieg nicht trotz Digitalis-Diuretinkur. 

Mors d. 16 Sept. 07. 

Sektion: Cirrhosis hepatis (stad. hypertroph.) + Ascites et Anasarca 
+ Degeneratio adiposa myocardii + Pachymeningit. hæmorrh. interna 
+ Atropbhia lob. front. amb. cerebri + Splenit. ac. — Aszites durch Herz- 
insuffizienz mit hypertrophischer Leberzirrhose. Bei dem schlechten 
Zustand und der in den Vordergrund tretenden Herzkrankheit wenig 
Aussichten für Operation. 


Fall 137. J. B. Brauereiarbeiter, 41 J. Ser. Med. V 215 : 07. 

Aethylismus; keine Lues. Als Kind Malaria?; seitdem immer ge- 
sund. Mitte Juni 1907 abends leichte Knöchelödeme. Ende Juni 
stetiges Müdesein, Verschlechterung des Appetits, Abnahme der Harn- 
menge. Trotz alledem setzte Pat. seine Arbeit fort. D. 2. August 
während der Arbeit ein plötzliches Gefühl von Bauchspannung, später 
Erbrechen, nicht von Blut, und Durchfall, der einige Tage fortdauerte. 
Ikterus. D. 18. August deutlicher Aszites. 

Aufgenommen d. 10. Sept. 07. 

Status 13. Sept. Obesitas. Pat. sieht nicht schwer krank aus. Die 
Beine sind ziemlich stark, der Bauch und die untere Thoraxhälfte etwas 
weniger geschwollen. Bauchumfang 114 cm; Aszites; Icterus levis; keine 
Dyspne. Шегг: 2—3 cm nach links vergrössert. I Топ an der Spitze 
unrein; II Ao. und Pulm. acc.; Puls etwas gespannt, regelmässig, 120. 
Lungen: ©. Harn: Kein Eiweiss, kein Zucker; зр. Gew. 1,037. 
Während der nächsten Wochen keine Besserung, trotz Digitalis-Diure- 
tin-Behandlung. 

26/9 Laparocentese: 11 Liter fast klare Flüssigkeit, 1,010; Albumen 
0,75 See, nachher konnte bei tiefer Einatmung der untere Leberrand 
palpiert werden; die Milzdämpfung erreichte die vordere Axillarlinie. 
Rasches Wiederfüllen des Bauches; zunehmende Herzschwäche. 6. Okt. 
ein paar kleine Bluterbrechungen. 

Mors 7. Okt. Sektion: Cirrhos. bepatis atroph. + Hypertrophia 
cordis + Ruptura varicorum cesophagi cum aspiratione sanguinis + Ul- 
cus ventriculi + Hyperplasia lienis. 

Aszites durch Zirrhose und leichte Herzinsuffizienz. In den ersten 
Wochen musste ein Resultat interner Behandlung abgewartet werden; 
dann wegen Herzschwäche schlechtere Aussichten für eine Operation. 


Fall 197. V. R., 67 J., Ingenieur. Ser. Med. I 575 : O1. 

Aethylismus? Keine Lues. 1876 Variola. Keine anderen Krank- 
heiten. Die letzten Jahre ist der Stublgang unregelmässig geworden; 
Obstipation hat mit Durchfall abgewechselt. Ausser Abmagerung ist da- 
durch der Allgemeinzustand nicht beeinflusst worden. Im Sommer 1901 
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fast immer Durchfall. Mitte Sept. rasch Verschlimmerung des Zu- 
standes, Kraftlosigkeit, Bauchschwellung, Ikterus; nach einigen Tagen 
Beinschwellung. 

D. 3. Okt. 1901 aufgenommen. 

Psychisch abgestumpft; Muskulatur sehr schlaff; intensiver Ikterus; 
Ödeme der unteren Körperhälfte. Kein Fieber. //erz: Dämpfung 
nach links etwas vergrössert. An der Spitze ist der erste Ton nicht 
ganz klar. Arterien rigide; Puls 82, regelmässig. Zungen: 0. Der 
Harn geht unwillkürlich ab, kann nicht gemessen werden; sp. Gew. 
1,018: < 12% Eiweiss; kein Zucker; Gallenfarbstoff; einzelne hyaline 
und körnige Zylinder wurden nach einigen Tagen gefunden. Bauch: 
116 cm. Aszites; die Leber nicht palpabel; die Milz perkutorisch ver- 
grössert. Ende Okt. Schwellung der rechten Parotisdrüse und der 
Halslymphdriisen; kein Fieber. 

Mors d. 28. Okt. 

Sektion: Cirrhosis hepatis atroph. (etwas verkleinert») + Hyper- 
plasia lienis + Ascites (8 L.) + Myocardit. chr. + Atherosclerosis + 
Nephrit. chr. cum exacerbatione + Parotit. acuta suppurativa «хі. 

Aszites bei Zirrhose, Nephritis und Herzinsuffizienz. Das hohe Alter, 
der schlechte Zustand und die kurze Observationszeit sprechen gegen 
einen Operationsversuch. 


Fall 192. E. B. 48 J., Schleifer. Ser. Med. II 334: 1910. 

Acthylismus: keine Lues. Mit 21 Jahren rheumatisches Fieber. Hu- 
sten und Gicht seit vielen Jahren. 1900 Diabetes. Im letzten Jahre 
Vomitus matutinus, Schmerzen in der Lebergegend; in den letzten Ta- 
gen Blutungen aus Nase und Mund. 

Aufgenommen *!;s 1910. 

Status:  Ikterus; Gichttophi; blutendes Zahnfleisch. 

Herz: Vergrösserung 2 cm nach links; Dämpfung an und neben 
dem Manubrium; scharfes systolisches Blasen. II Ton uicht acc. Keine 
Pulsation im Jugulum. 

Lungen: 0; Harn: Zucker, Gallenfarbstoff; kein Eiweiss. Bauch: 
Aszites, Umfang 100 em. Die Leber vergrössert, fest, kleinknotie. 
Die Milz palpabel, sehr fest. Entlassung den 26 1910. 

Mors: 196 1911 mit der Diagnose: Diabetes, vitium org. cordis + 
Uleus ventriculi. 

Die letztgenannte Diagnose ist vielleicht durch eine Hamatemese 
verursacht — Varixblutung? 

Bei dem sicheren Ilerzfehler ist es nicht auszuschliessen, dass der 
Aszites durch Zirrhose und Uerzinsuffizienz verursacht wurde. Der 
Verlauf im letzten Lebensjahr unbekannt. 


Gruppe III. (Vgl. S. 104). 


Aszites bei Zirrhose und Leberlues (inel. Lues ven® porte). 


a) Remission ohne antiluetische Dehandlung. 
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Fall 34. 43 J., Geschäftsreisender. Ser. Med. I 485:1910; 
I 557 : 1912. 

Aethylismus. 1892 Lues; 1!/2 Jahr intensiv behandelt. 1902 
luetisches Exanthem. Nachher 6—7 Hg-Injektions-Serien, die 
letzte 1909. 1910 Wassermann negativ. Obesitas, sonst ge- 
sund. April 1909 Albuminurie, nach ein paar Monaten ver- 
schwunden; Aug.— Sept. 1909 Rezidiv. Dez. 1909—Jan. 1910 
wieder Albumen; auch Beinschwellung und Vergrös:erung des 
Bauches. Im Sommer 1910 verschwanden die Odeme fast 
vollständig; im Herbst wieder Verschlimmerung mit grösseren 
Eiweissmengen und wachsenden Odemen. Nov. 1910 einma- 
liges, grosses Nasenbluten. 

D. 28. 12. 1910 aufgenommen. 

Zyanose, Dyspn«, allgemeine Ödeme. 

Her:dämpfung vergrössert nach rechts und links; Töne rein; 
Herzaktion regelmässig, Frequenz 84; 11 Ао. acc.; Blutdruck 
140 mm. 

Lungen: Basale Dämpfungen, rechts grösser. 

Harn: Die ersten Таре 800—900 cm’, mit 5-6 % Eiweiss, 
zahlreiche hyaline Zylinder. 

Bauch: kolossal, 136 cm; Aszites. Die Milz perkutorisch 
vergrissert, aber ebensowenig wie die Leber palpabel. Trotz 
Behandlung mit Diureticis und (12—17. Jan.) Digalen stieg 
die Harnmenge selten über einen Liter. 

D. 18. Jan. Luparoskopie (Jacopxus) mit Entleerung von 
6,500 cm? etwas trüber Flüssigkeit; sp. Gew. 1,016, 2% Albu- 
min. Im Sediment hauptsächlich polynukleäre Leukozyten. 
Die Leber vielleicht etwas vergrössert, mit etwas stumpfem 
tande. Die Oberfläche ist uneben höckerig, obwohl die zwi- 
schenliegenden Furchen ziemlich seicht sind. Keine Verdick- 
ung der Kapsel. Das Parenchym, das hindurchschimmert, 
zeigt abwechselnd graue punkttérmige Knötchen und dazwi- 
schenliegende rötere Partieen, die Zeichnung ist unregelmässig. 
Das Peritoneum mit etwas vermehrtem Gefässreichtum.» Die 
Milz und die Leber konnten nach der Punktion deutlich pal- 
piert werden. Während des folgenden Monats betrug die Diurese 
etwa 1600 стз; die Albuminmenge 1—2 %.. 81. Jan.—4. Febr. 
Digitalisinfus ohne deutlichen Einfluss auf die Harnsekre- 
tion. Mit verschiedenen Diureticis: Diuretin in grossen Do- 
sen, Theobromin und Theocin wurde die ganze Zeit abgewech- 
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selt. 14. Febr.—20. Febr. erneute Digitalis-Infus-Kur. Die 
Kost salzarm. 

17. Febr. Laparoskopie: 2 L. Aszites; 3% Albumen; Blut- 
beimengung. Die Leber vergrössert, kleinknotig. 

Das Gewicht des Patienten, das bei der Aufnahme 132 kg 
betrug, schwankte vom 18. Jan.—15. Febr. unbedeutend um 
120 kg herum. Nach der letzten Laparocentese trat aber eine 
deutliche Vermehrung der Diurese ein, bis auf 2900--2000, was 
bis zur Entlassung des Patienten d. 18. März 1911 andauerte. 
Das Gewicht war schon d. 22. Febr. bis auf 113,5 kg gesun- 
ken; 15. März 100 kg. Bei einer Harnmenge von 2400 war 
die Eiweissmenge °;4%.. Der Bauchumfang war von 136 bis 
111 em gesunken. i 

Seitdem unter diätetischer Regime symptomfrei bis April 
1912. Im Frühling und Sommer 1912 etwa 1%, Albumen. 
August 1912 Müdigkeit, Lid-Ödeme, Bauchschwellung. Okt. 
1912 Beinschwellung. 

Wiederaufgenommen d. 23. Okt. 

Dieselben Symptome wie das vorige Mal. Wassermann ne- 
gativ. 30/10 1912. Laparocentese: 1500 cm? etwas trüber, fein- 
flockiger Flüssigkeit; sp. Gew. 1,013, 11/4% Eiweiss. Lapa- 
roskopie: Die Leber bot dasselbe Bild wie früher dar; das 
Peritoneum normal. 

Mors 11. Nov. 1912. Sektion: Degeneratio et infiltr. adiposa 
myocardii + Cicatrices myocard. + Hyp. cord. + Hydro-peri- 
cardium, -thorax bil., -peritoneum + Cirrhosis hep. hyp.? 
+ Stas. hepatis + Tumor lienis chr. (Stasis?) + Periphlebit. chr. 
fibr. (luetica?) venæ porte hepatis tot. + Nephrit. chr. раг. 
+ Pacchymeningit. hæmorrh. int. 

Fall von Nephritis chronica und Herzinsuffizienz mit Le- 
berzirrhose? und Portaperiphlebitis kompliziert. Niemals Ope- 
rationsindikation: zuerst gute Remissionen, beim letzten Re- 
zidiv schwere Herzschwäche. | 


Fall 108. J. G. 42 J., Gastwirt. Ser. Med. If 126 : 1911. 

Aethylismus. Als 25-jähriger Mann kurzdauernde Gelbsucht. Als 
30-jähriger Lues, mit Mercuriolsäckchen und Injektionen (60—70 in 12 
Jahren) behandelt. 1908 ein verdächtiges Zungengeschwür. In den 
letzten 10—-20 Jahren Fettsucht. Im letzten Jahre rasche Vergrösse- 
rung des Bauches; Gefühl von Schwere und Spannung. 

D. 9. März 1911 aufgenommen. 

Obesitas (Gewicht 97,5 kg). Fast kein Krankheitsgefühl — nur 
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unbedeutende Mattigkeit. Kein Fieber, keine Odeme, kein Ikterus, 
keine Zyanose. WASSERMANN +. 

Herzdämpfung 20 cm breit, hauptsächlich nach links vergrössert. 
Töne rein; П Ao. acc. Puls gespannt, regelmässig, 100. Blutdruck 
140:160 mm. Lungen: О. Harn: 1500 cmÿ, 1,023, spurenweise Albu- 
men, kein Zucker; hyaline Zylinder. Symptome von Polyneurit. alco- 
hol. crurum. Bauch: 122 cm, Aszites. Die Leber ist 10 cm unter 
dem Thoraxrande palpabel; die Höhe der Dämpfung 23 cm; der Rand 
stumpf. Die Milz perkutorisch vergrössert. Unter Diuretinbehandlung 
9—28. März stieg die Diurese bis 3700 (а. 11/3) — 2500; der Bauch- 
umfang sank bis 116 cm; der Aszites war nicht mehr nachweisbar. 
D. 1:4 fing man mit KJ-Behandlung an, d. 9:4 mit Hg-Kur. Bei der 
Entlassung d. 13:4 war der Bauchumfang 112 cm; kein Harneiweiss. 

Der Pat. lebt noch im Mai 1917; nach Mitteilung des Arztes ist 
er aszitesfrei; die Leber ist 4—5 cm unter dem Thoraxrand palpabel, 
als barte Resistenz; Milz nicht vergrössert. Herzhypertrophie, keine 
Insaffizienz. Keine Albuminurie; fortwährend Aethylismus. 

Leberveränderung wahrscheinlich auf luetischer Basis. Besserung 
schon vor der Hg-Kur. Vielleicht hat diese doch Rezidiven vorgebeugt. 


Fall 102. V. H. 42 J. Kaufmann; Ser. Med. II 437: 11. 

Sehr unvollständige Notizen. Der Pat. weiss nichts von einer lue- 
tischen Infektion; ist jedoch mit Hg.-Injektionen behandelt worden. 
Diabetes 1905. Im Frühling oder Sommer 1911 Spuren von Harnei- 
weiss, zeitweise Gelbsucht, Bauchschwellung. Keine Schmerzanfälle. 

D. 20. Juli 1911 aufgenommen. 

Ikterus; Herz nicht deutlich vergrössert; Lungen: rechts hinten 
unten Dämpfung, geschwächte Respiration. Harn: 1750 cm’; 1,017; 
Eiweiss spurenweise; Zucker 1,6%; Aceton 175 mg. Hyaline Zylinder. 
Bauch 105 cm; Aszites. Die Leber reicht handbreit unter den Tho- 
raxrand; die Oberfläche eben. Die Milz nicht palpabel. Blut: Hgl. 
(Fleischl) 70; rote Blutkörperchen 4,350,000, weisse 5,400. — Unter 
Digalén-Diuretinbehandlung gute Diurese: 21—29. Juli zusammen 
>25 Liter. Das Gewicht nahm von 70 kg d. 22 Juli bis auf 66,5 
kg d. 29 Juli ab. D. 26. Juli Harnmenge 2750 cm?, Eiweiss 14%; 
Zucker 3,7%; Nacl 6%; Aceton spurenweise; hyaline und körnige Zyl. 
Pat. wurde d. 31. Juli 1911 entlassen. 

Mors 29. Juli 1912. Näheres nicht bekannt. 

(Luetische?) Leberzirrhose, Nephritis und Herzschwiiche scheinen bei 
der Entstehung des Aszites zusammengewirkt zu haben. 


b) Aszites unter antiluetischer Behandlung verschwunden. 

Fall 173. О. G., 36 J., Typograph. Ser. Med. I 609 : 1903. 

Aethylismus. 1882 Lues, unvollständig behandelt. Gesund 
bis 1897, wo er von Erbrechen nach dem Essen belästigt 
wurde; Abmagerung, Schmerzen in der Lebergegend, Ikterus, 
allmählich auch Bein- und Bauchschwellung kamen hin- 
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zu. Nach 9 Monaten Ilq- und KJ-Behandlung wurde Pat 
wieder gesund. 17898 luetische Tibia-Periostitis; Hg-Kur. 
Symptomfrei bis zum Frühling 1901, als Beinödeme sich 
wieder einstellten. Unter Behandlung in einem Krankenhause- 
— wegen Leberzirrhose — wurde Pat. nach 2 Monaten wieder 
gesund. Dez. 01—Sept. 03 wurde Pat. im Krankenhause St. 
Göran gepflegt. Diagnose: Meningomyelitis spinalis + Perio- 
stitides sterni, ulnie dxt. et tibiiv det, + Cirrhosis hepatis. Läh- 
mungen, zuerst der rechten, nachher auch der linken unteren 
Extremität, Ataxie und Sensibilitätsstörungen schwanden un- 
ter spezifischer Terapie langsam. Dagegen traten während 
dieser Zeit (1902) Beinödeme und Aszites auf; zeitweise Spu- 
ren von Harneiweiss. 

Pat. wurde d 28 Sept. 03 in die Klinik aufgenommen. 

Allgemeinzustand gut; kein Fieber, die Nervenausfallsvmp- 
tome sind verschwunden. Keine Atemnot. Ikterus nur ange- 
deutet. Herz: Dämpfung etwas nach links vergrössert. Der 
erste Ton ist nicht ganz klar. II Pulm. unbedeutend acc. 
Puls 70, regelmässig. 

Lungenbefund normal. 

Harn: Menge 3300—2300; 1.010; kein Albumen, kein Zuk- 
ker, kein Gallenfarbstoff, kein Blut. 

Bauch: Umfang 127 em: Aszites. Venennetz deutlich, 
mit varicösen Erweiterungen. Die Leberdämpfung erreicht 
nicht den Thoraxrand; die Milz ist dagegen perkutorisch ver- 
grössert. 

Behandlung: 3 Wochen Milehdiät. Dësen Digitaliskur, spa- 
ter Strophantus in refrakten Dosen bis 23. Okt. 20. Okt.—12. 
Nov. KJ gm 1x 4; 15. Nov.—-17. Dez. Hg-Schmierkur. 4—17. 
Dez. wieder К.) 1 x 8. 

Dez. 1903: Besserung; Aszites nicht nachweisbar. Der 
Bauch ist jedoch schr gross, 120 cm, lipomatös? 

Entlassung а. 17. Dez. 1903. 

Mors 1. Febr. 1905. Näheres nicht bekannt. 

Wahrscheinlich Lues + Cirrhosis hepatis. Schon 8 Jahre 
vor dem Tode Bauchschwellung, unter Hg.-Behandlung ver 
schwunden. 3—4 Jahre vor dem Tode wieder Aszites, (durch 
Zirrhose?) gegen Hg.-Terapie wenigstens mehr resistent. Dies- 
mal wurde die Leber verkleinert gefunden. Operation während 
der Observationszeit unnötig. 


Qt 
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Fall 208. J. E. S. 59 J. Ser. Med. II 49 : 1900. 

Nur sehr kurze Notizen vorgefunden: 

Der Pat. wurde mit grossen Bein- und Bauchödemen samt Aszites 
d. 24. Jan. 1900 eingeliefert. Die ersten drei Tage Cheyne-Stokes 
Atemtypus. 

Im Harn kein Eiweiss; Diurese 300—400 cm; Milchdiet. 5 Tage 
Digitalis; während zwei Wochen abwechselnd Diuretin und Calomel; 
unter dieser Terapie Vermehrung der Harnmengen bis auf 1000—1900 
cm°.d. 4—9. Febr. 9. Febr. wurde eine antiluetische Behandlung eingeleitet 
(KJ. 2x 2 gm, Merkuriol-Säckchen). Die Diurese betrug 4. 9—14. 
Febr. 1300—1500 cm, dann während einer Woche 1800—2900 cm? 
und später 1700—1400 cm’. 

Bei der Entlassung d. 12. März: gesund, keine Ödeme, kein Aszi- 
tes; die Milz palpabel. Diagnose: Cirrhosis hepatis + Myocarditis 
chr. (Lues). 

Bei Nachfrage habe ich die Antwort bekommen, dass der Pat. 
а. 29, Sept. 1907 verschieden ist. 

Die L.eberkrankheit ist als Zirrhose diagnostiziert; ex juvantibus 
muss man die Möglichkeit annehmen, dass die Ursache des Aszites 
cine l.eberlues gewesen sei; Komplikation mit Herzinsuffizienz. 

Während der Observationszeit Operation unnötig. 


с) Keine Remission. 

Fall 71. G. J., 35 J. Arbeiter. Ser. med. V 25:1911. 

Wahrscheinlich nicht Aethylismus. 

Früher gesund. Im Frühling 1910 Lymphdrüsenschwellungen in den 
Leisten, Axillen, am Halse. Wassermann +. 1910 zwei Hg-Kuren. 
Seit dem Sommer 1910 allgemeine Mattigkeit, Husten. Jan. 1911 
wurde l.ungenverdichtung rechts, Vergrösserung der Leber und der 
Milz samt Albuminurie konstatiert. 

Aufgenommen d. 6. Febr. 1911. 

Körperbau gut. Abmagerung (11 kg in 9 Monaten); Allgemeinzu- 
stand nicht schlecht. Pat. kann jeden Tag ein paar Stunden auf sein. 
Keine Zyanose, keine Ödeme. Kein Fieber. Wassermann +. Herz: 
Keine Vergrösserung; I Ton klappend; II Pulm. acc.; Puls 84, regel- 
mässig, Blutdruck 106. Arterien rigid. Zungen: Rechts vorne oben 
und hinten Dämpfung; bronchovesiculäre Respiration, harte, mittel- 
grosse Rasselgeräusche. Keine Tbc-Bazillen. 

[farn: Menge etwa 1000, 1.023; 14--2 Se Eiweiss, kein Zucker; 
hyaline und körnige Zylinder. 

Blut: Igel 70 (Fleischl), weisse Blutkörperchen 8300, rote 4.3 Mill. 

Am Halse und in der rechten Axille bohnen-walnussgrosse, harte 
Lymphdriisen. 

Bauch: kein Aszites. Die scharfe Leberkante ist bei tiefer Inspi- 
ration palpapel; auch die Milz ist palpabel. Die letzten Tage Durch- 
fall. 

Behandlung: Diät, ?8/2—9%/3 Salicyl. Bismuth. + Extr. Opii. 

D. 2. März war das Gewicht bis 52,3 kg gesunken, stieg dann aber 
kontinuierlich bis 59,8 kg d. 23. März. 
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D. 16. März wurden Aszites, Hydrothorax und Ödeme konstatiert. 
Probepunktion der linken Pleura: opalescente Flüssigkeit, 0,45 % Eiweiss. 
Harnmenge die letzte Woche etwa 600 cm3, 5 є, Eiweiss. Ordination Diu- 
retin 1 х 3. Bauchumfang d. !°/3: 84 cm, d. 17/s 87 cm. D. 4/4 
der Bauchumfang nur 82 cm. 

Mors а. 8/4 1911. 

Sektion: Pneumonia chr. interst. pulm. dxt. + Bronchopneumonia 
luet. lob. sup. sin. et inf. dxt. + Lympbomata gummosa univers. + 
Gummata hepatis et Jienis + Cirrhosis hepatis (Konsistenz fest; Ver- 
grösserung) + Degeneratio amyloidea lienis + Nephrit. chr. parench. 

Aszites bei Zirrhose und Gummata hepatis, wahrscheinlich erst beim 
Eintritt einer Herzschwäche. Keine Zeit für Operation. 
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(Aus dem städtischen Krankenhaus für Lungentuberkulose bei 
Söderby, Stockholm. Chef-Arzt: Dr. A. GULLBRING.) 


Beitrag zur Frage über die Differentialdiagnose 
zwischen extrem grossen Kavernen und 
Pneumothorax. 


Von 


S. ZAN DREN, 
Assistentarzt. 


Die meisten Ärzte, die sich eingehend mit physikalischer 
Lungendiagnostik beschäftigt haben, dürften die Erfahrung 
gemacht haben, wie schwer es in gewissen Fällen ist, zu ent- 
scheiden, ob metallische Phänomene bei weit vorgeschrittener 
Phthise durch Höhlenbildung in der Lunge verursacht sind 
oder von Pneumothorax herrühren. Je weiter die Kavernen- 
bildung fortgeschritten ist, desto leichter dürfte eine Ver- 
wechselung mit Pneumothorax zustande kommen, und in den 
seltenen Fällen von totalkavernäser Umwandlung einer Lunge, 
wie sie in der Literatur zu finden sind, sind die Pneumotho- 
raxphänomene so typisch gewesen, dass man bei Lebzeiten nicht 
immer an die Möglichkeit einer Kaverne gedacht hat. Diese 
diagnostischen Schwierigkeiten werden noch dadurch vermehrt, 
dass Röntgen in diesen Fällen keine sicheren Anhaltspunkte 
gewährt. 

Durchforscht man die einschlägige Literatur, so findet man bei 
einem Teil der Verfasser diese Schwierigkeiten erwähnt und einen 
Teil differentialdiagnostische Symptome aufgestellt, im ganzen 
betrachtet ist die Frage aber recht stiefmütterlich behandelt 
worden. Das hat vielleicht seine Ursache darin, dass sie bis- 
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her unter praktischem Gesichtspunkt eine ganz untergeordnete 
Rolle gespielt hat. Man kann ja auch zugeben, dass in КовЕх- 
ВАСН'8!° Auffassung hiervon eine gewisse Berechtigung liegt, 
wenn er in seiner Monographie über die Krankheiten der Pleura. 
in Nothnagel’s Handbuch, wo hiervon die Rede ist, folgendes 
schreibt: :Die Differentialdiagnose zwischen grosser Kaverne 
und Pneumothorax ist ein diagnostischer Sport», und kurz vor- 
her über grosse Kavernen ‘ein solches Vorkommnis ist doch 
bedeutungslos für das ärztliche Handeln; denn dem Patienten 
kann durch unsere Diagnose kaum mehr geholfen werden, da 
sich jedes energische Eingreifen hier erübrigt’. Bei der Ent- 
wicklung, welche die aktive Therapie gegen einseitige kaver- 
nöse Phthise während der letzten Jahre durch Forlanini und 
die Thorakoplastik erfahren hat, scheint mir jedoch diese Frage 
jetzt in eine andere Lage gekommen zu sein, und je mehr 
diese Therapie vorwärts geht, desto grössere. Ansprüche dort. 
ten auch auf eine sorgfältige Diagnose gestellt werden, um 
sichere Indikationen für sein Handeln zu erhalten und um 
den Fall unter prognostischem Gesichtspunkt richtig beurteilen 
zu können. 

Die älteren Verfasser, Skopa’ und Ercuuorst,*® begnügen 
sich damit anzudeuten, dass man bei Pneumothorax ähnliche 
physikalische Symptome wie bei einer Kaverne erhalten kann. 
Sie betonen den Unterschied betreffs Pektoralfremitus und 
Bronchophonie, sowie die Ungleichheit in der Konfiguration 
des Thorax. 

In der vorerwähnten Monographie in Nothnagel’s Handbuch 
sagt ROSENBACH, dass er zuweilen, Metallie in Zusammenhang 
mit für Pneumothorax charakteristischen Dyspnoezuständen hat 
auftreten sehen, wo es sich nicht um Pneumothorax sondern 
um eine grosse, sich schnell entleerende Kaverne handelte Er 
hält dis Differentialdiagnose für bedeutungslos, betont aber als 
Unterschied, dass es sich bei diesen grossen Kavernen im all- 
gemeinen um Patienten in kachektischem Zustand handelt, und 
dass also bei einem Patienten mit gutem Ernährungszustand 
eher an Pneumothorax gedacht werden soll. 

GERHARDT” äussert sich über diese Frage in »Deutsche Chi- 
rurgie’ folgendermassen: *Kavernen finden sich unendlich viel 
häufiger in verengter als in erweiterter Brusthälfte. Man soll 
deshalb nur auf die zwingendsten Gründe hin Pneumothorax 
annehmen, wenn die Seite nicht erweitert ist. Lauter, verbrei- 
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teter Metallklang, Geräusch des gesprungenen Topfes, Win- 
trich’scher Schallwechsel spricht viel eher zu Gunsten von 
Kavernen. Ihr Inhalt ist selten so dünnflüssig wie der des 
Pleurasackes, es rasselt mehr und schwappt weniger. Die 
Nachbarorgane Herz, Leber werden eher hereingezogen als weg- 
gedrängt. Die Stimmschwingungen sind verstärkt. Schliess- 
lich ist die Frage, ob umschriebener Pneumothorax oder grosse 
Kaverne hie und da nicht zu entscheiden.» 

Cornet’? geht auf die Frage nicht näher ein sondern stellt 
fest, dass die Diagnose bei akut einsetzendem Pneumothorax 
leicht ist, in schleichenden Fällen aber sehr sorgfältige physi- 
kalische Untersuchung erfordert. | 

Im Lehrbuch von BANDELIER und ЕЁОЕРКЕ ! wird betont, dass 
partieller Pneumothorax zwar zu Verwechselung mit grossen 
Kavernen führen kann, aber Ше Röntgendurchleuchtung wird 
in allen Fällen Klarheit schaffen». 

FRAENKEL "7 deutet hierüber in Eulenburg’s Realenzyklopädie 
darauf hin, dass die Diagnose bei ausgesprochenem Pneumo- 
thorax leicht, bei abgekapseltem aber mitunter unmöglich ist, 
da beide Metallie ohne Verdrängung des Mediastinums geben. 
Respirationsgeräusch und Pektoralfremitus, die über Kavernen 
verstärkt, über Pneumothorax aber in der Regel abgeschwächt 
sind, müssen berücksichtigt werden. 

A. MELLER”? hebt hervor, dass die physikalische Differen- 
tialdiagnose oft schwer ist, verweist aber auf Inspektion, Lo- 
kalisation und Pektoralfremitus. 

Im Lehrbuch :Intern Medicin» schreibt Laacne * über diese 
Frage folgendes: > Піе Differentialdiagnose zwischen einem be’ 
grenzten Pneumothorax und einer mit metallischen Phänomenen 
verbundenen Lungenkaverne kann Schwierigkeiten bereiten, die 
sogar auf dem Sektionstisch nicht immer ohne weiteres besei- 
tigt werden können. Einen Anhaltspunkt hat man jedoch im 
Verhalten der Brustwand, nämlich ihre Erweiterung über Pnen- 
mothorax und Senkung über Kaverne, ferner in dem aufgeho- 
benen contra den erhaltenen oder sogar ferstirkten Fremitus, 
sowie schliesslich die grossen oder mittleren, klingenden Ras- 
selgeräusche, die zum Vorteil der Kaverne sprechen.» 

Als Vertreter der röntgenologischen Seite dieser Frage, will 
ich einige Zeilen von HoLzKNEcHT® zitieren. Er äusserst sich 
in seiner röntgenologischen Diagnostik ungefähr wie folgt: 
Die Wahrscheinlichkeit der radioskopischen Verwechselung 


166 5. ZANDREN. 


einer kleinen, durch umfassende Verwachsungen abgesackten 
pneumothorazischen Bildung mit grösseren wandständigen Ka- 
vernen liegt nahe. Die Literatur weist keine solchen Fälle 
auf. Die Form der ganzen (Triehter oder Hohlkugel) und die 
Beschaffenheit der inneren Oberfläche, das eine Mal glatt. das 
andere Mal uneben, wären zu beachten.» 

Im röntgenologischen Teil von Brauer’s Handbuch, der von 
ALEXANDER Lorey  verfasst worden ist, wird auf die Schwie- 
rigkeit in der röntgenologischen Differentialdiagnose hingewis- 
sen. Er gibt an, dass man mitunter jedoch gute Hilfe von 
stereoskopischen Röntgenbildern hat. 

Als einen Beitrag zu dieser Frage will ich hier über einen 
Fall von Lungentuberkulose mit totalkavernöser Umwandlung 
der linken Lunge berichten, den ich Gelegenheit hatte im Jahre 
1917 im Tuberkulosekrankenhaus der Stadt Stockholm zu Sö- 
derby zu beobachten, und den mir der Oberarzt, Dr. ALF GULL- 
BRING. bereitwillig zur Verfügung gestellt hat. Patient ist 
während seiner langwierigen Krankheit grösstenteils in den 
Sanatorien des Jubiläumsfonds in Halahult und Hesselby 
gepflegt worden, und dank dem Entgegenkommen der Ober- 
ärzte, Doktor WALLER und WADSTEIN, wofür ich hier meinen 
Dank aussprechen möchte, konnte ich von den daselbst ge- 
führten Krankheitsgeschichten Kenntnis erhalten und mir ein 
vollständigeres Bild von der Entwicklung des Lungenprocesses 
bilden. 


А. L., 44 Jahre, verheiratete Frau. Starke Heridität für Tuberku- 
lose. Während der Jugendjahre war sie im allgemeinen schwächlich, 
oft von Kopfschmerzen geplagt, hatte aber keine besonderen Krank- 
heiten. Sie wuchs auf dem Lande auf und lebte unter guten hygie- 
nischen Verhältnissen. Drei normale Partus. Ihr Brustleiden begann 
im März 1905 im Zusammenhang mit der letzten Entbindung. Sie 
begann zu husten, mit reichlichem Expektorat und hatte im Frühjahr 
gelindere Hämoptysis. Der Arzt diagnostizierte linksseitige Lungen- 
tuberkulose. Nachdem sie sich während ein paar Jahren perioden- 
weise auf dem Lande gepflegt hatte, wurde sie im Mai 1907 in das 
Sanatorium Hesselby aufgenommen. 

Bei der Aufnahme ins Sanatorium war sie bleich und abgemagert, 
' hustete mit unbedeutendem Expektorat, welches Tbc-Bazillen in reich- 
licher Menge enthielt. Es wurde doppelseitige Lungentuberkulose mit 
physikalischen Veränderungen der ganzen linken Lunge konstatiert. 
Über der Spitze mittelstarke Dämpfung, abwärts abnehmend, sowie 
br.-ves. Atmung und zahlreiche konsonierende Rasseln über der ganzen 
Lunge. Über der rechten Lunge hörte man Veränderungen in der 
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Spitze mit Andeutung von br-Atmung und kleine harte Rasseln. Sie 
war wihrend des Aufenthalts am Sanatorium fieberfrei, hatte keine 
Hämotysen und kaum Hustenbeschwerden; im Oktober 1907 wurde sie 
bedeutend gebessert entlassen. Bis Februar 1909 subjektiv symptom- 
frei; zu dieser Zeit setzte der Husten wieder ein. Im Zusammenhang 
mit dem Tode ibres Mannes infolge Unfall im darauffolgenden Som- 
mer, verschlimmerte sich ihr Zustand noch mehr, und als sie am 1. 
August desselben Jahres zum zweiten Male in Hesselby aufgenommen 
wurde, war ihr Allgemeinzustand sehr herunter gekommen. Die physi- 
kalische Untersuchung zeigte ungefähr dieselbe Veränderung ihres Lun- 
genstatus wie beim vorigen Male; Kavernenanzeichen wurden nicht 
gefunden. Unbedeutender Husten mit geringem Expektorat. Zwei 
kleine Hämoptysen von ein paar Esslöffeln und zwei grössere von 
100—150 g. Im November 1910 Überführung nach dem Sanatorium 
Hälahult. Aus dem Aufnahmestatus, festgestellt von Dr. Waller, wird 
folgendes erwähnt: Linke Lunge F. ssp. D,; F. scl. D}; Am oberen 
Lappen entfernte br-Atmung und harte Rasselgeräusche. Keine siche- 
ren Kavernenanzeichen. ` echte Junge wie vorher. Frühjahr und 
Sommer 1911 war der Allgemeinzustand befriedigend; Pat. war afe- 
bril, hustete kaum, hatte eine kleine Hämoptyse von einem Ess- 
loffel Blut. Während des Spätsommers 1911 war die Temperatur 
etwas subfebril, und am 19. September trat eine akute Verschlimme- 
rung mit 39° Fieber und Symptomen von linksseitiger Pneumonie ein. 
Nach 14 Tagen sank die Temperatur lytisch und bei der Entlassung 
am 30. November war Pat. nahezu afebril. Der Lungenstatus, der 
am Tage vor der Entlassung aufgenommen wurde, hat sein besonderes 
Interesse, da man hier zum ersten Male sichere Symptome einer grös- 
seren Schmelzung im oberen Lappen der linken Lunge findet. F. icl. 
р, + Tympanismus; F. ssp. D,. Am oberen Lappen br-Atmung und 
klingende Rasseln. Im übrigen keine Veränderung des Lungenstatus. 
Pat. wurde unmittelbar danach in Hesselby aufgenommen und dort 
bis zum 13. Dez. 1912 gepflegt. Die 'Temperatur war zeitweilig sub- 
febril mit Fiebersteigerungen, mitunter bis zu 40. Husten und Expek- 
torat hielten sich in mässigen Grenzen; ab und zu hatte Pat. Blut- 
streifen im Sputum, aber keine grösseren Blutungen. Am 20. Dez. 
ı912 finden wir Pat. in Hälahult wieder. Aus dem Status vom 20. 
Dez.: Linke Lunge. Oberer Lappen D,, nach abwärts wenig ab- 
nehmend; Respiration amphorisch; klingende Rasseln. Im übrigen 
war der Lungenstatus unverändert. Pat. litt an lästigem Husten, 
hatte aber nur ungefähr einen Esslöffel Expektorat. Während 5 Mo- 
naten Behandlung mit Bazillenemulsion, steigend von 3 millionsteil mg 
bis zu 4 mg; nach einmonatl. Pause wieder eine Kur mit kleinen 
Dosen von 3—8 millionstcil mg. Der Allgemeinzustand scheint in 
dieser Zeit befriedigend gewesen zu sein; im allgemeinen mit afebri- 
ler Temperatur. Am 2. Januar 1913 wurde ein Versuch mit Forlanini 
mittels Einstich im 4. und 5. Interstitium gemacht. Es wurden je- 
doch keine Manometeroszillationen erhalten. So wurde sie in verhilt- 
nismässig gutem Zustand am 17. März 1914 nach Hesselby übergeführt. 
lier wurde sie bis zum 22. Febr. 1915 behandelt. In dieser Zeit 
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lag sie meistenteils zu Bett, mit Temperatursteigerungen bis zu 38— 
38,5; hatte wenig Expektorat und Husten. Um Weihnachten 1914 
hatte sie im Zusammenhang mit Bruststechen und Frost eine zeitlang 
hohes Fieber, schweren Husten und reichliches Expektorat. Der 3. März 
finden wir die Patientin in Halahult wieder und aus Dr. Wallers Status 
entnehme ich folgendes: Linke Lunge. D, überall ausser am weite- 
sten nach unten, wo der Ton matt ist. Respiration über dem grössten 
Teil der Lunge br—br amph. Überall klingende Rasseln. Lästi- 
ger Husten mit im allgemeinen spärlichem Expektorat; mitunter je- 
doch Hustenanfälle mit grossen Mengen eiterähnlichem Sputum. Dies 
und die physikalischen Symptome gaben Anlass, dass die Diagnose auf 
ein kleines, abgekapseltes Empyem mit Durchbruch in die Lunge 
gestellt wurde. Pat. war nahezu die ganze Zeit bettlägerig mit un- 
beständiger Temperatur bis zu 39—40°; hatte während der letzten Zeit 
Atembeschwerden und klagte über Herzklopfen. Bei der Entlassung, 
am 18. Mai 1916, br-amph.-Atmung an den oberen und unteren Par- 
tien der linken Lunge, dazwischen aber war das Atemgeräuseh auf- 
gehoben. Während dieser Jahre ist am Urin nichts Pathologisches 
beobachtet worden. 

Ат 90. Mai 1916 wurde Pat. ins Krankenhaus Söderby auf- 
genommen. Пт Allgemeinzustand war schlecht; die Gesichtsfarbe bleich 
mit etwas Cyanose. Die Temperatur war unregelmässig, an den Aben- 
den bis zu 39°; der Puls weich und schnell. Wenig Expektorat, von 
5—15 g wechselnd. Im Urin weder Alb. noch reduzierende Substanz. 
Ehrlichs Diazoreaktion negativ. Leber und Milz perkutorisch vergrös- 
sert aber nicht palpabel. Das Herz zeigte etwas Verschiebung nach links 
und systolisches Blasegeräusch sowie verstärkten 2:ten Pulmonaliston. 

Linke Lunge: vorn und hinten überall ausgesprochene Dämpfung 
mit Tympanismus sowie Metallie. Respiration überall br.-amph. Spär- 
liche klingende Rasselgeräusche wurden nur in F. scl. und F. ssp. 
gehört. Rechte Lunge: Dämpfung und br-Respiration über dem obe- 
ren und mittleren Lappen sowie dem oberen Teil des unteren Lap- 
pens. Zahlreiche Rasselgeräusche, die aufwärts klangführend waren, 
wurden in derselben Ausdehrung vernommen. 

Bei Röntgendurchleuchtung fand man das linke Lungenfeld blendend 
hell, ohne jede Lungenzeichnung. Medial wird diese abnorm helle 
Partie von einer ganz deutlichen, lateral unregelmässigen, konkaven 
Linie begrenzt. Das helle Gebiet streckte sich hinab bis zum Diaphragma 
und Sinus phrenicocostalis, wo es von einer scharfen Grenzlinie ab- 
geschlossen wurde; bei Schütteln der Pat. erzeugte man einen deut- 
lichen Wellenschlag. Quer durch diese Partie streckte sich, in Höhe 
der 3. Rippe, ein scharf begrenzter Schatten von der lateralen Brust- 
wand in das Ililusgebiet. Das Röntgenogramm (leider verloren ge- 
gangen) zeigte dasselbe Verhältnis, und ohne Zaudern wurde die 
Diagnose auf linksseitigen Pneumothorax mit einer grösseren Adhärenz 
und geringerem Exsudat gestellt. 

Das dominierende Symptom war die Atemnot, die ständig beschwer- 
lich war und sich mitunter bis zu schweren kollapsähnlichen Anfällen 
mit Dyspnoe, kaltem Schweiss und schlechtem Puls steigerte. Pat. 
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hustete recht viel, hatte aber wenig Sputum, im allgemeinen 15 g 
pro Tag nicht übersteigend. Im Oktober trat Alb. auf; die Leber 
nahm an Grösse zu und Uhrglasnägel begannen sich zu entwickeln. 
Die ganze Zeit über unregelmässiges Fieber. Bei den Untersuchungen 
wurden ungefähr dieselben Veränderungen wie bei der Aufnahme kon- 
statiert. Die Respiration war abwechselnd schwach und stark br-amph. 
Einige Röntgendurchleuchtungen bestätigten das frühere Resultat. Das 
Exsudat schien vermindert. Die letzten Wochen hatte Pat. ständig 
sehr hochgradige Dyspnoe. Mors am 14. März 1917. 





Bild 1. Photographie der linken, aufgeschnittenen Lunge. 
a) Hilus. b) Der quergehende Balken. 


Tags darauf erfolgte die Sektion. Überzeugt, dass linksseitiger 
Pneumothorax vorlag, öffnete ich die linke Pleura unter Wasser. 
Luftblasen kamen jedoch nicht spontan hervor; nach Zusammen- 
drücken des Thorax wurden aber einige hervorgepresst. Bei der Ent- 
fernung des Brustbeines fand man das Mediastinum mit dem Herzen 
nach links hinübergezogen und die linke Lunge, die im ganzen stark 
adhärent zur Brustwand war, erwies sich bei Palpation als ein grosser 
fluktuierender Sack. Mit einiger Schwierigkeit, unter Lösung der 
Pleura costalis, wurde die Lunge nebst der übrigen Brusteingeweide 
in gewöhnlicher Weise herausgenommen. Die linke Lunge zeigte sich 
in ihrer Gesamtheit in eine grosse, einräumige Cyste ohne jede 
Lobierung umgewandelt. Ungefähr immitten der Cyste, zwischen der 
medialen und lateralen Wand, spannte sich ein quergehender Balken 
von reichlich 1 cm Durchmesser. 3—4 ähnliche aber schmälere 
Stränge fanden sich auch im unteren medialen Teil der Höhle. Beim 
Durchschneiden eines solchen fand man, dass er ein Blutgefässlumen 
von ca. 1 mm Weite enthielt. Die !/2—1 cm dicke Wand bestand 
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Bild 2. Mikroskopisches Bild der lateralen Wand. 
a) Lungenalveolen. b) Kohlenpigment. 


aus fibrösem, hyalinähnlichem Gewebe. In dieses speckige Gewebe, 
etwas näher der Innenseite der Cyste, erstreckte sich ein scharf be- 
grenztes, schwarzes Bündel von Kohlenpigment. In der an das Media- 
stinum grenzenden Wandpartie, entsprechend dem Hilusgebiet der 
Lunge, fand man bei Einschnitten unbedeutende Reste von anthrako- 
tischem, stark bindegewebsverwandeltem Lungenparenchym sowie mit- 
telgrosse Bronchien. Die Innenseite der Wand war grösstenteils glatt 
und eben mit einigen vorbuchtenden, langgestreckten oder mehr run- 
den, wulstigen Erhöhungen. Der Inhalt bestand aus einer geringen 
Menge einer dickflüssigen, eiterähnlichen Masse. Anfänglich konnte 
mit der Knopfsonde eine Kommunikation mit den Bronchien nicht 
nachgewiesen werden; ebensowenig eine Verbindung zwischen den Bron- 
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chien und den strangförmigen Bildungen. Durch Eingiessen von Was- 
ser in die Hauptbronchie eutdeckte man zwei kleine, kaum millimeter- 
weite Ausmündungsstellen in der medialen Wand, unmittelbar ober- 
halb des vorerwähnten Balkens. Der obere Lappen der rechten Lunge 
war in seiner Gesamtheit in eine grosse Kaverne mit glatten fibrösen 
Wänden umgewandelt; der mittlere Lappen war von dicht liegenden 
käsigen Peribrouchiten durchsetzt, die teilweis im Schmelzen waren; 
im unteren Lappen fanden sich eine haselnussgrosse Kaverne und ver 
streute käsige Peribronchiten. Die Nieren zeigten typische Nephrose 
mit Amyloidreaktion. Auch [Leber und Milz gaben Amyloidreaktion. 
Im Darm fanden sich vereinzelte tuberkulöse Ulceratianen. 

Für die mikroskopische Untersuchung wurden Schnitte aus einigen 
Stellen der lateralen Wand, von dem restierenden Lungengewebe im 
Hilusgebiet, sowie von einem durchgeschnittenen Balken entnommen. Sie 
wurden in Formalin und Alkohol gehärtet, in Paraffin eingebettet und 
mit Haemotoxylin und Eosin gefärbt. 

Querschnitte der lateralen Wand. An der Innenseite findet sich 
lockeres fibrinöses Gewebe mit teilweise nekrotischen Zellkernen; über 
desem färben die Kerne besser, und das Gewebe nimmt einen mehr 
fibrésen Charakter mit parallel verlaufenden Bindegewebsfasern an 
nebst Anhäufungen von Rundzellen. In dieser Schicht der Wand findet 
sich auch ein Teil Kohlenpigment und vereinzelte völlig typische offen- 
stehende Lungenalveolen mit kubischem Epithel. Das Gewebe ringsum 
ist reichlich vaskularisiert und erinnert an chronisches Granulations- 
gewebe. Tuberkeln oder Riesenzellen wurden nicht angetroffen. Die 
äussere Schicht der Wand besteht aus hyalinem, fibrisem Binde- 
gewebe, hier und da mit Rundzellenanhäufungen und vereinzelten grös- 
seren oder kleineren Blutgefässen, mit hyaliner, hochgradig verdickter 
Wand und teilweis oder vollständig obliteriertem Lumen. Schnitte 
der medialen Wand, dem Hilusgebiet entsprechend, gaben im grossen 
ganzen ein ähnliches Bild. An der Innenseite ein unebener Rand mit 
teilweis nekrotischen Zellen, im übrigen aber ohne spezifischen Typus. 
Darüber Kohlenpigment und Reste von Alveolen nebst Stücken von 
mittelweiten Bronchien. Querschnitte durch die Balken zeigen ein 
paar grössere quergeschnittene Gefässe mit hyalin verdickten Wänden, 
sowie ringsum Lungenalveolen und in lockeres fibröses Gewebe ein- 
gebettete Kohlenpigmente. 


Das wichtigste aus der Krankengeschichte zusammengefasst 
ist also folgendes: 

Eine 32-jähr. Frau beginnt 1905 Symptome von chronischer 
Lungentuberkulose zu zeigen. Sie pflegt sich in den nächsten 
‚Jahren hygienisch-diätetisch; hat periodenweise die gewöhn- 
lichen subjektiven Symptome nebst Husten, Sputum und gerin- 
cen Hämoptysen. Ein offenbarer Fortschritt der Krankheit wird 
bei den physikalischen Untersuchungen nicht früher als im No- 
vember 1911 in Zusammenhang mit akuter Verschlimmerung. die 
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als Pneumonie angesehen wird, konstatiert. Bei dieser Gelegen- 
heit werden sichere Zeichen einer grösseren Kaverne in der lin- 
ken Spitze nachgewiesen. In den folgenden Monaten ist der Zu- 
stand schlechter, mit unbeständiger Temperatur; während 1915 
scheint sich aber der Prozess, im Zusammenhang mit Tuber- 
kulinbehandlung, mehr stationär zu verhalten: Pat. ist afebril 
und kann wieder ausser Bett weilen. (Gegen Ende 1914 treten 
Fröste und Fieber sowie zeitweises Bruststechen hinzu und im 
März 1915 sind die physikalischen Phänomene in der Weise 
verändert, dass man starke Dämpfung über der ganzen linken 
Lunge mit mattem Ton am weitesten unten, sowie br.-amph. 
Atmung und klingende Rasseln findet. Grössere Hämoptysen 
sind nicht vorgekommen. Während der letzten Zeit anfalls- 
weise auftretender Husten mit reichlichem, eiterähnlichem Ex- 
pektorat. Die Diagnose wird auf Empyem mit Perforation 
nach der Lunge gestellt. Im Mai 1916 wird Pat. in Söderby 
aufgenommen, wo die klinische Diagnose folgende war: Tuber- 
culosis pulmonum bilateralis. Linksseitiger Pneumothorac mit 
Adhärenzen und geringem Ersudat. Diese Diagnose gründete 
sich auf folgende Symptome: 

1) In der Anamnese fanden sich Angaben über anfallsweise 
auftretendes, intensives Seitenstechen mit Dyspnoe, Fieber und 
Frösten. 2) Das dominierende subjektive Symptom während 
des Krankenhaus-Aufenthalts war Atemnot, die dann und wann 
bis zu kollapsähnlichen Anfällen gesteigert wurde. 3) Der Per- 
kussionston über der linken Lunge war tympanitisch-metallisch. 
4) Das Atemgeräusch war im allgemeinen schwach br-amph. 
und Rasseln wurde nur über der Spitze gehört. 5) Die Rönt- 
gendurchleuchtungen schienen die physikalische Diagnose voll- 
auf zu bestätigen. 

Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose bestanden sonach 
nicht, und deshalb war die Überraschung bei der Sektion 
eine grosse. Auch nach der Herausnahme der Lunge hatten 
wir noch Erwägungen, ob es nicht doch ein alter Pyopneumo- 
thoraxsack mit stark verdickter Pleura costalis und Adhärenz- 
bildung sei. Die mikroskopische Untersuchung der lateralen 
Wand und die quergehenden Balken mit dem Nachweis typi- 
scher Lungenalveolen mussten jedoch jeden Zweifel zerstreuen. 
Wir mussten also konstatieren, dass die klinische Beurteilung des 
Falles fehlerhaft gewesen war, und dass wir es mit einem sicher- 
lich sehr seltenen Sektionsbefund zu tun hatten, nämlich der 
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totalen Destruktion einer ganzen Lunge Dass eine solche 
Schmelzung einen Lungenlappen trifft, ist ja nicht so selten, 
und DETTWEILER vergleicht derartige Loben sehr treffend mit 
:ausgeblasenen Eiern’. Dagegen dürfte es eine sehr ungewöhn- 
liche pathologisch-anatomische Erscheinung sein, dass eine 
ganze Lunge so total vernichtet wird, dass man des Mikroskops 
bedarf um Reste des Lungengewebes nachzuweisen. Die Ur- 
sache hierfür ist wohl darin zu suchen, dass die Patienten im 
allgemeinen der Krankheit erliegen, ehe der Prozess so weit 
gekommen ist. In diesem Falle ist die Schmelzung sichtlich 
im Zusammenhang mit pneumonischer oder bronchopneumoni- 
scher Verbreitung des tuberkulösen Prozesses erfolgt, und in 
den Zwischenzeiten ist der Organismus eines äusserst star- 
ken Reaktionsvermögens fähig gewesen. Es ist nicht un- 
wahrscheinlich, dass die starke Heilungstendenz, die der tuber- 
kulöse Prozess in diesem Falle gehabt hat und die sich in dem 
mikroskopischen pathologisch-anatomischen Bilde abspiegelt, wo 
wir eine so gut wie ausgeheilte Tuberkulose finden, teilweis 
ihren Grund darin gehabt hat, dass Pat. beinahe während der 
ganzen Zeit seiner Krankheit in Sanatorien und also unter den 
denkbar günstigsten äusseren Verhältnissen gelebt hat. Ob die 
Tuberkulinkur, die Pat. 1913, etwa ein Jahr nach der ersten, 
grossen Schmelzung, durchgemacht hat, zu der starken fibrösen 
Heilungstendenz beigetragen haben kann, darüber ist es wohl 
unmöglich sich zu äussern. 

Das auffälligste Symptom während des letzten Lebensjahres 
waren die dyspnoischen Anfälle, die oft, besonders nachts, die 
Patientin plagten. Sie lassen sich wohl am einfachsten mit 
Herzschwäche und der hochgradig reduzierten Respirations- 
fläche erklären. Bei der Sektion bestand das einzige luftführ- 
ende Parenchym aus geringen Gebieten in dem übrigens stark 
tuberkulös veränderten unteren Lappen der rechten Lunge, und 
man sollte meinen, dass dies das geringste Mögliche gewesen 
sein dürfte um den Sauerstoffbedarf zu decken, sowie dass eine 
zufällige Sekretverstopfung einer der zuführenden Bronchien 
leicht diese schweren Anfälle von Dyspnoe verursacht haben 
kann. 

Dass diese kolossale Zerstörung ohne grössere Hämoptysen 
vor sich ging, und ohne dass Pat. jemals eine längere Zeit 
grosse Sputummengen gehabt hat, ist ja recht bemerkenswert. 

In der Literatur habe ich nur drei’ Fälle von Phthisis an- 
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treffen können, die zu totaler kavernöser Umwandlung einer 
ganzen Lunge geführt haben. Hier rechne ich einen Fall nicht 
mit, der 1910 von Snoy? in Brauer's Beiträgen publiziert worden 
ist, weil die Diagnose nicht durch Sektion bestätigt wurde und 
Röntgen fehlte. Der interessanteste und am sorgfältigsten be- 
schriebene Fall wurde von BRAUER und GEKLER' in den Beitr. z. 
Klin. der Tuberkulose 1909 mitgeteilt, und da dieser Fall einen 
Teil Berührungspunkte mit dem oben relatierten hat, will ich 
in Kürze darüber berichten. 

Es handelt sich um einen 41-jähr., männlichen Patienten. 
der im Okt. 1907 іп Вгапегѕ Klinik aufgenommen wurde. Bei 
der Aufnahme zeigte er physikalische und röntgenologische 
Zeichen einer grossen Kaverne in der linken Spitze sowie In- 
filtration im unteren Lappen und leichte katarrhale Verände- 
rungen in der rechten Spitze. Nach einer gewissen Beobach- 
tungszeit wurde Forlanini vorgeschlagen, da der Pat. aber den 
Eingriff ablehnte, wurde im Herbst 1908 Behandlung mit Speng- 
ler's I. K. eingeleitet. Auf den fortschreitenden Prozess hatte 
die Behandlung jedoch keinen Einfluss. Pat. magerte und hatte 
ständig hohes, remittierendes Fieber sowie grosse Sputummen- 
gen, wechselnd zwischen 300—500 g pro Tag. Anfang 1909 
wurde eine Kaverne im unteren Lappen konstatiert und im 
Juli desselben Jahres begann man, infolge bei der physika- 
lischen Untersuchung beobachteten Symptome, zu vermuten, 
dass es sich um einen sich langsam entwickelnden Spontan- 
pneumothorax handele. Aus dem Status vom 13. VII. führe 
ich folgendes an: | 

Linke Lunge. F. sel. — Is und F. ssp. — ang. hohe tym- 
panitische Perkussion; in I, Gerhardts Lautphänomen, aber 
kein Wintrich. Über der ganzen linken Lunge deutlich me- 
tallischer Perkussionston. Auffallend hohe amph. Atmung über 
der ganzen Lunge nebst zahlreichen, klingenden Rasseln. Die 
Respiration hatte über der Spitze einen viel höheren. schärferen 
Klang als über den unteren Lappen. Succussio Hippokratis 
wurde nicht angetroffen. Während der nächsten Wochen wurde 
die Differenz in der Respiration zwischen dem oberen und 
unteren Lappen ausgeglichen, und da Röntgen — auch die 
stereoskopischen Bilder — bestimmt auf Pneumothorax mit 
Adhärenzen zu deuten schien, wurde die Diagnose Lungen- 
kaverne immer unsicherer, und bei Mors im Sept. 1909 waren 
die Verfasser sehr unschlüssig, ob Pneumothorax oder Kaverne 
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vorlag. Bei der Sektion fand man die linke Lunge in zwei 
grosse Kavernen, mit dazwischenliegender unvollständiger Schei- 
dewand, verwandelt. Bei Sondierung wurden mehrere kleine 
und eine grössere Kommunikation zwischen den Bronchien und 
der Höhle gefunden. 

Die Verfasser haben die ganze ältere Literatur durchforscht 
und nicht mehr als einen ähnlichen Fall gefunden, beschrieben 
von (GENDRIN '® und in Schmidt’s Jahrbüchern 1849. Bd 63 
referiert. 

Dieser Fall betraf eine 24-jähr. Frau, die im Aug. 1847 in 
das Krankenhaus des Verf. aufgenommen wurde. Sie klagte 
über heftige Schmerzen in der Brust, hatte kurze Respiration, 
bedeutende Dyspnoe, Husten sowie tuberkulöses Expektorat, 
aber keine deutliche Vorwölbung des Thorax. Bei der Unter- 
suchung fand man über der linken Lunge hohen Tympanismus, 
Metallie, kein Atemgeräusch, deutlichen Succussio Hippokratis. 
Da sie ausserdem Kollapssymptome zeigte, die in den folgen- 
den Tagen zunahmen, darf man sich nicht darüber wundern, 
dass die Diagnose auf Spontanpneumothorax gestellt wurde. 
Pat. scheint nach der Aufnahme ins Krankenhaus nur noch 
einige Wochen gelebt zu haben. Bei der Sektion fand man 
die linke Lunge in zwei, durch eine schmale Scheidewand voll- 
ständig getrennte Kavernen umgewandelt, wovon die eine den 
oberen, die andere den unteren Lappen in seiner ganzen Aus- 
dehnung ausfüllte. Beide Höhlen waren von mehreren Balken 
und Brücken durchzogen, die Blutgefässe und Reste von Lun- 
gengewebe enthielten. In beiden Kavernen befand sich eine 
dickflüssige, purulente, blutstreifige, schmutzig grauweisse Flüs- 
sigkeit. Die Wände waren ganz dünn und bestanden zu innerst 
aus einer pseudomembranösen Schicht, sowie darüber einem 
schmalen Bündel von anthrakotischem, ‚tuberkulös infiltriertem 
Lungengewebe und äusserst aus einem weissen festen, fibrösen 
(rewebe. 

Den dritten Fall habe ich in der englischen Literatur, von 
Joses und WorrAL? in The Lancet Mai 1913 publiziert gefun- 
den. Er betrifft eine 21-jähr. Frau, die im Sept. 1912 in das 
Westminster Hospital in London aufgenommen wurde. Sie 
war ein Jahr vorher im Zusammenhang mit Partus unter 
Symptomen von tuberkulöser Pneumonie erkrankt. Bei der 
Aufnahme hatte sie lästigen Husten, mit spärlichem Expek- 
torat sowie Nachtschweiss und Fieber; sie hatte keine Hämop- 
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tyse gehabt. Bei der Untersuchung befand sich das Herz in 
normaler Lage und ohne andere Veränderungen als einen ver- 
stärkten 2:ten Pulmonalis. Der Perkussionston über der lin- 
ken Lunge war tympanitisch bis C; und ang. capul.; darunter 
matt. Die Respiration über dem oberen Teil der linken Lunge 
war amph. und über dem unteren Teil bedeutend abgeschwächt. 
Keine Rasseln. Bronchophonie und Pektoralfremitus gaben 
keine sicheren Resultate, da Pat. heiser war. Während des 
Aufenthalts im Krankenhaus wenig Expektorat. Im Dez. 1912 
Verschlimmerung mit Lebervergrösserung und Alb. im Urin. 
Nach einer Punktion Anfang Januar 1913 verschlimmerte 
sich der Zustand schnell, und Mors trat am 22. Jan. 1913 ein. 
Bei Röntgendurchleuchtung fand man das linke Lungenfeld 
hell und ohne Lungenzeichung. Die helle Partie schloss unmit- 
telbar unterhalb der Mitte des Thorax mit einer scharfen. 
Wellen zeigenden Begrenzungslinie. Die Diagnose wurde aut 
linksseitigen Hydropneumothorax gestellt. Bei der Sektion 
fand man die linke Lunge in einen grossen Sack umgewan- 
delt, bis zur Hälfte gefüllt mit einer foetiden, eitrigen Masse 
und mit Kommunikationen nach den Bronchien. 

Drei von diesen Fällen sind also klinisch fehlgedeutet wor- 
den, und im vierten konnte keine Diagnose gestellt werden, 
und zwar trotzdem man in drei derselben Zugang zu modernen 
Untersuchungsmethoden gehabt hat. Alle vier Fälle haben das 
gemeinsam, dass die grosse Kaverne nach der linken Lunge 
lokalisiert war. 

Unter Berücksichtigung dieser Fälle, will ich die verschiedenen 
Symptome etwas näher prüfen, um zu sehen, ob man aus diesen 
Fehldiagnosen einige neue Gesichtspunkte für die Beurteilung 
dieser differentialdiagnostischen Frage gewinnen kann. 

Әхоу 7 nebst ein paar anderen Verfassern betonen die grosse 
Bedeutung der Anamnese bei der Diagnose Spontanpneumo- 
thorax. Bei akut einsetzenden Fällen ist sie zwar auch ganz 
typisch, es will mir aber scheinen, als ob sie mitunter auch 
missweisend sein könnte, und man darf offenbar, allein auf die 
Anamnese hin, Kaverne nicht ausschliessen. Wie oben erwähnt. 
betont RosENBAcH, dass er kollapsähnliche Dyspnoezustände 
auftreten gesehen hat, wo es sich nicht um Pneumothorax han- 
delte, sondern um eine grosse Kaverne, die sich schnell ent- 
leerte, und von DE LA САМР * existiert ein kasuistischer Bei- 
trag, der in derselben Richtung spricht. Es handelt sich um 
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eine 26-jähr. Frau, die ins Krankenhaus mit völlig charakteri- 
stischer Pneumothoraxanamnese kam, und wo man bei der 
Sektion den oberen Lappen der linken Lunge in seiner Gresamt- 
heit adhärent zur Brustwand und in eine faustgrosse Ka- 
verne umgewandelt vorfand. Im oben referierten Falle von 
GENDRIN lag ja auch typische Pneumothoraxanamnese vor, und 
auch in meinem Fall gründete sich die Diagnose teilweise auf 
anamnestische Angaben. 

Eine Untersuchung, der im allgemeinen grosse differential- 
diagnostische Bedeutung beigemessen wird, die aber in diesen 
vier Fällen kaum beachtet worden ist, ist die Inspektion nebst 
Mensuration. Eine vergleichende Messung der beiden Thorax- 
hälften in diesen Fällen würde gewiss auch von grossem Inte- 
resse gewesen sein. Das einzige in dieser Hinsicht vermerkte 
ist, dass Jones und WoRRAL in Fall N:o 4 betonen, dass die 
gute Beweglichkeit der fraglichen Thoraxhälfte gegen Pneumo- 
thorax sprach. Dass die Brusthälfte über einem Pneumothorax 
vorgebuchtet und über einer Kaverne eingesunken ist, wird 
überall in der Literatur als feststehende Tatsache hervorgehoben. 
In akuten Fällen gilt das wohl auch, dagegen dürfte es bei 
geschlossenem Pneumothorax, der eine längere Zeit bestanden 
hat, nicht so sicher sein. HoLM&@REN habe ich hervorheben 
gehört, dass er bei Forlanini-behandelten Patienten, bei denen 
während längerer Zeit keine Gaseinblasung gemacht worden 
war, sehr hohe negative Druckwerte und auch deutliche Schrumpf- 
ung und Abplattung. der fraglichen Thoraxhälfte beobachten 
konnte. Diese Beobachtung, die vielleicht auch von anderen 
gemacht worden ist, die sich mit künstlichem Pneumothorax 
beschäftigt haben, muss man sich selbstverständlich vergegen- 
wärtigen, wenn man die Konfiguration des Thorax beurteilen 
will. 

Der Perkussionston gibt deutlich ganz geringe differential- 
diagnostische Anhaltspunkte. Die Voraussetzung der Entsteh- 
ung von Metallie liegt in beiden Fällen vor, und der Unter- 
schied in der Ausdehnung, den u. a. Braver betont, hilft uns 
bei diesen grossen Kavernen nicht, wo man Metallie auch über 
einer ganzen Lunge hören kann. Das zeigt ja auch sein eigener 
Fall. Wintrich’s und Gerhardt’s Lautwechselphänomen wird 
von ROSENBACH in dieser Hinsicht sehr geringe Bedeutung bei- 
gemessen. Nur in einem der oben erwähnten Fälle sind die 
Phänomene erprobt worden und gaben missweisende Resultate. 

12—171797. Nord. med. ark. Bd 50. Afd. Il. Ут 4—6. 
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Hört man bei Auskultation scharfe br-amph. Atmung über 
einem begrenzten Gebiet, so dürfte das für Kaverne sprechen. 
Bei diesen grösseren Schmelzungen kann man deutlich amph. 
Atmung über einer ganzen Lunge zu hören bekommen und durch 
Verstopfung der Bronchien kann sie auch einen mehr oder we- 
niger schwachen Charakter erhalten. Von BRAUER und GEKLER 
wird betont, dass man in einem derartigen Fall den Charakter 
der Respiration über der Spitze und der Basis vergleichen muss, 
weil gleichartiger Typus des amph. Atmungsgeräusches für 
Pneumothorax sprechen solle. 

Das Fehlen von Rasselgeräuschen schliesst natürlich Kaverne 
nieht aus, wie ja auch aus meinem Fall hervorgeht, wo man 
Rasseln nur in F. sel. und F. ssp. hörte. 

Als eines der wichtigeren Differentialdiagnostika dürfte die 
Auskultation der Bronchophonie und des Pektoralfremitus her- 
vorzuheben sein. Die Untersuchung scheint in nicht mehr als 
einem der oben erwähnten Fälle ausgeführt worden zu sein 
und gab kein sicheres Resultat, weil Patient heiser war. Eine 
Verstärkung dieses Phänomens dürfte wohl gegen Pneumo- 
thorax sprechen. Ob schwacher Pektoralfremitus stets eine 
Kaverne ausschliesst, ist möglicherweise nicht ganz sicher. In 
dem oben erwähnten, von DE LA Camp. beschriebenen Falle 
scheint dies jedenfalls nicht der Fall gewesen zu sein. 

Das alte Pneumothoraxphänomen, Succussio Hippokratis, fin- 
det sich, wie wir sehen. in drei und fehlt in einem der vier 
Kavernenfälle. 

Nach Rosensacu’s Darstellung ist die Abwärtsverschiebung 
der Leber ein wichtiges Symptom für rechtsseitigen Pneumo- 
thorax. Derselbe Verfasser deutet jedoch auch darauf hin, dass 
normale Lage des Herzens keineswegs gegen linksseitigen Pneu- 
mothorax zu sprechen braucht. Wenn, wie in meinem Fall. 
das Herz nach derselben Seit disloziert ist, dürfte das in gewis- 
ser Hinsicht für Kaverne sprechen. 

Vielleicht kann man auch aus der Menge und dem Aussehen 
des Sputums gewisse differentialdiagnostische Anhaltspunkte 
erhalten. Wenn, wie in BRAUERS und GEKLER'’s Fall, die Spu- 
tummengen gross sind und Succussio nicht vorliegt, dürfte ein 
derartiges Verhältnis für Kaverne sprechen, besonders wenn die 
andere Lunge relativ gut erhalten ist. Andererseits zeigen die 
Fälle N:o 1 und 4, dass das Expektorat bei derartig grossen 
Schmelzungen recht gering sein kann oder auch sich als von einem 
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Empyem herrührend erklären lässt. Empyemsputum muss je- 
doch ein anderes Aussehen und Zusammensetzung als das von 
einer Kaverne herstammende haben und möglicherweise lässt 
sich hieraus ein Anhaltspunkt gewinnen. 

Wie oben erwähnt betont Ноглкмеснт die theoretische Mög- 
lichkeit einer röntgenologischen Verwechselung zwischen gros- 
ser Kaverne und Pneumothorax. Die drei oben referierten Fälle, 
die röntgenologisch untersucht worden sind, zeigen sämtlich, 
eine wie geringe Hülfe diese Untersuchungsmethode in solchen 
Fällen ist. Im letzten Falle waren die Verfasser betreffs 
der Diagnose Pneumothorax unschlüssig, da ein Teil physika- 
lischer Symptome dagegen sprach; ihre Unsicherheit verschwand 
aber nach dem Röntgengutachten, das auf sicheren Hydropneu- 
mothorax lautete. Nach diesem und auch den Verhältnissen іп 
meinem Fall zu urteilen, scheint Röntgen geradezu irreleitend 
sein zu können, wenn man sich nicht von vornherein klar dar- 
über ist, wie ähnlich Pneumothorax und grosse Kaverne einan- 
der bei Röntgendurchleuchtung sein können. BRAUER und 
GEKLER konnten sogar durch stereoskopische Röntgenbilder zu 
keiner sicheren Auffassung gelangen. 

Wie aus dem oben Gesagten hervorgeht, sind beinahe alle 
diese Symptome vieldeutig und als Differentialdiagnostika we- 
nig zuverlässig, und man denkt selbstverständlich an die Mög- 
lichkeit, in zweifelhaften Fällen den Hohlraum durch eine Punk- 
tionsnadel mit einem Manometer in Verbindung zu setzen. Dieses 
ist auch von LAACHE vorgeschlagen worden. Ob diese Methode 
als Differentialdiagnostikum zwischen Kaverne und geschlosse- 
nem Pneumothorax erprobt worden ist, darüber habe ich keine 
Angaben finden können. Im letzten der oben referierten Fälle 
ist eine Probepunktion vorgenommen worden, aus der Beschreib- 
ung ist aber nicht ersichtlich, dass der Eingriff, wie oben vor- 
geschlagen, durchgeführt wurde. Bei offenem Pneumothorax 
dürfte eine solche Druckmessung nicht zum Ziele führen. In 
diesen Fällen kann man sich jedoch eine Aussaugung nebst 
mikroskopischer Untersuchung eventuell vorhandener Flüssig- 
keit denken. Man dürfte ja gewisse Aussicht haben, im Inhalt 
einer Kaverne Bazillen und elastische Fasern anzutreffen, und 
in diesem Falle dürfte ein derartiger Befund gewisse Anhalts- 
punkte bieten. Ob ein solcher Eingriff in eine kavernöse Höhle 
völlig gefahrlos ist, darüber wage ich mich nicht zu äussern, 
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wenn aber, wie in diesen vier Fallen totale Pleurasynechie vor 
liegt, scheint er nicht mit Gefahr verknüpft zu sein. 

Verwechselungen einer grossen Kaverne mit Pneumothorax 
dürften in den allermeisten Fällen vermieden werden können, 
wenn folgendes beobachtet wird: 

1) In Fällen von Pneumothorax, wo der Krankheitsverlauf 
nicht völlig typisch ist und besonders bei chronischen Formen, 
muss man stets mit der Möglichkeit einer grossen, wand- 
ständigen Kaverne rechnen. 

2) In solchen Fällen darf die Diagnose Pneumothorax nicht 
auf das Vorhandensein einer typischen Anamnese allein oder 
zufolge des einen oder anderen typischen Pneumothoraxphäno- 
mens gestellt werden, sondern erst nach einer sorgfältigen, phy- 
sikalischen Untersuchung, wobei besonders Bronchophonie und 
Pektoralfremitus berücksichtigt werden müssen. 

3) Bei Röntgenuntersuchung kann man von Pneumothorax 
und Kaverne völlig gleichartige Bilder erhalten. 

4) In zweifelhaften Fällen dürfte eine Probepunktion, ver- 
bunden mit Druckmessung oder Aussaugung von eventuell vor- 
handenem Flüssigkeitsinhalt nebst mikroskopischer Untersuch- 
ung desselben, zu befiirworten sein. 
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Mitteilung aus Faksinge Sanatorium (Chefarzt Dr. KAY SCHÄFFER). 


Anhang zu Studien über Leukozytenaposome:». 
Von 


AAGE NYFELDT. 


Indem ich auf meinen Artikel: ‘Studien über Leukozyten- 
aposome> in Nord. med. Arkiv 1916, Abt. II, N:r 14 verweise, 
teile ich hier 112 neue Aposomuntersuchungen mit; die Blut- 
proben stammen von 112 Patienten aus Faksinge Sanatorium, 
dessen Chefarzt, Dr. Kay SCHÄFFER, ich meinen besten Dank 
ausspreche für die gütige Überlassung des Materiales und für 
das Interesse, das er meinen Untersuchungen entgegengebracht 
hat. 

Von diesen 112 Patienten sind 106 Phthisiker, während die 
6 übrigen teils Patienten sind, die nur zur Observation für 
Tuberkulose ins Sanatorium aufgenommen worden sind, teils 
Patienten mit Pleuritiden ohne sichere pulmonale Foci. 

Nach Stadien verteilen sich die 112 Patienten wie folgt: 


Zweifelhafte Tub. I Stadium II Stadium III Stadium 
6 23 29 54. 
Die positiven Aposomenbefunde verteilen sich wie folgt: 


Zweifelhaft Tub. I Stadium II Stadium III Stadium 
3=50% 13 = 24% 28 = с. 975 49 = с. 91% 


Betrachten wir das Verhältnis zwischen positivem Bazillbe- 
fund und positivem Aposomenbefund, finden wir folgende Zahlen: 


ANHANG ZU >STUDIEN UBER LEUKOZYTENAPOSOME”. 183 
I Stad. II Stad. III Stad. 
eo г 42 


5 10 1 4 
| 6 10 7 


d () 1 


Unter den Aposomen finden sich auch diesmal 4 »Spirosome». 

Bei 2 Patienten, die mit Tuberkulin behandelt wurden, un- 
tersuchte ich wiederholte male auf Aposome. Der eine von die- 
sen Patienten vertrug das Tuberkulin gut; bei dem anderen 
traten nach wenigen Injektionen starke Reaktionen mit Tem- 
peratursteigerungen und vermehrtem Auswurf auf, weshalb die 
Tuberkulinkur unterbrochen wurde. 

Beim ersten Patienten, der das Tuberkulin gut vertrug, be- 
wegte sich der Aposomenindex zwischen 2,3 und 3,1 bei 6 Un- 
tersuchungen. 

Bei dem anderen stieg er — nachdem er 1,2—1,3—1,2—1,9 
gewesen — plötzlich bis auf 3,5; aber erst nach der nächstfol- 
genden Injektion trat die physikalische Reaktion hervor. Nach 
deren Abklingen wurde der Aposomenindex wieder 1,2. 

Diese zwei Beobachtungen fordern dazu auf, die Unter- 
suchungen fortzusetzen, um zu sehen, ob die Aposome bei der 
Administration des Tuberkulins von Nutzen sein können. 


Р 
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Silber-Affinitätsunterschied zwischen lebenden 
und toten Bakterien. 


Von 


AAGE NYFELDT. 


Bei einer Gelegenheit, wo meine Haut von Silbernitrat ge- 
schwärzt wurde, kam ich auf den Gedanken, dass diese Schwär- 
zung, die von AgNO; sowohl in Lösung als in fester Form 
verursacht wird, ein Zeichen davon sein könne, dass die Zellen 
abgestorben waren, denn rein photochemisch lässt sich diese 
Schwärzung nicht erklären, da sie ja auch im Dunkeln vor sich 
geht. 

Ich machte deshalb ein Ausstrichpräparat einer 2 Wochen 
alten Kultur von Mikrococcus pyogenes albus und brachte das- 
selbe in eine 5-prozentige AgNO;-Lüsung bei 37 während 
24 Stunden. Danach entwickelte ich das Präparat in einem 
gewöhnlichen Metol-Hydrochinon-Bade, und bei der Mikrosko- 
pie erhielt ich das in Fig. III dargestellte Bild, d. h.: eine 
Mischung von Ag-positiven und Ag-negativen Kokken. Eine 
Bouillonkultur (24 Stunden) und eine Agarkultur zeigten mir 
die Ursache des Ag.-positivismus und des Ag.-negativismus; 
denn von einem Präparat der Bouillonkultur, die 10 Minuten 
gekocht worden war und nach dem Kochen kein Wachstum 
auf Agar und Bouillon gab, erhielt ich dasselbe Bild wie in 
Fig. I, d. h.: nur Ag-positive Kokken, wohingegen die 24-stün- 
dige Agarkultur ein Verhalten wie Fig. П zeigte, ja an gewis- 
sen Stellen ohne einen einzigen Ag.-negativen Kokkus. Die 
Präparate waren sonst in gleicher Weise behandelt worden. 
Ich stellte jetzt 50 Präparate beider Typen her um mich vor 
Zufälligkeiten zu sichern; alle zeigten sie Bilder, die teils Fig. 
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I von getöteten, teils Fig. II von lebenden Kulturen entspre- 
chen. 

Ich führte weiter ähnliche Versuche mit folgenden Bakterien 
aus: 1) Mikrococeus pyogenes aureus, 2) Streptococcus pyoge- 
nes 3) Bact. coli, 4) Bact. muri septieum, 5) Spir. Metschni- 
kowi. 

Ausser Tötung bei 100° und 5 Minuten, brauchte ich folgende 
Verfahren: 2) 1 Stunde bei 70, 3) Formalindampf (24 Stunden), 
4) Aetherdampf (24 Stunden), 5) Oxydol 3% (24 Stunden), 6) 
Sublimatlösung 1% (24 Stunden), und kontrollierte — nach der 
Einwirkung — dass die Kulturen steril waren (Schrägagar, 
Bouillon). 

Ich fand jetzt, dass alle toten Bakterien Ag.-positir sind, alle 
lebenden (d. h. vor der Fixierung lebenden) Ag.-negatir sind. 

Meine Technik war folgende: 

1) Ausstrich und Trocknen, 2) Flammenfixierung und Aus- 
laugen in Aqua destill. 10 Minuten, 3) 5% AgNO, 24 Stun- 
den, 4) Hervorrufung* und Abspülung, 5) Kontrastfärbung 
mit Neutralrot. 

In einem Präparat von einer frischen unbehandelten Urethritis 
gon. fand ich teils extra- und intrazelluläre Ag-positive, teils 
extra- und intrazelluläre Ag-negative Gonokokken. 

Nach Injektion von getöteten (Ag-positiven) Streptokokken 
in die Peritonealhöhle eines Kaninchens fand ich im Ausstrich- 
präparat des Eiters nach 24 Stunden nur Ag-positive Kokken. 

Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. 
Dr. С. J. SALOMONSEN meinen ergebensten Dank auszusprechen 
für die Überlassung des Bakterienmateriales, für die guten 
Ratschläge, die er mir gegeben und für das Interesse, das er 
meiner Arbeit gewidmet hat. 

1 Methol gr. 2. 

Natriumsulfit gr. 85. 
Hydrochinon gr. 5. 
Carbonas natr. gr. 40. 


Bromet. natr. gr. 2. ` 
Aquac destill. gr. 1 000. 
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Figurenerklärung. 
I. Getötete Kultur von Mikrococcus pyog. aur. 
Il. 24 stünd. Kultur » > » > 
IL 4X24 stünd. Kultur > | > » 
IV. Getitete Kultur Streptococcus pyog. 
V. 48 stünd. Kultur >» у » 
VI. Getötete Kultur ~ Bact. muri septicum. 
VII. 48 stünd. Kultur  : 5 ` 
ҮШ. Getötete Kultur э Bact. coli comm. 
IX. 48 stünd. Kultur > » > » 
X. Getdtete Kultur » Sarcina aurantica. 
ХІ. 48 stünd. Kultur ` > s 


AAGE NYFELDT. 


Stoekholm J917. P.A. Norstedt & Soner 
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JOHAN WILHELM RUNEBERG. 


Оп the third of January 1918 Jonax WILHELM RUNEBERG 
died in Helsingfors at the age of nearly 75 years. With him 
the Nestor of the internal clinicians of the North is dead. a 
man whose work has exercised a great influence on the medi- 
cal work of Scandinavia. For his own country his decease 
means the loss of our greatest clinician and one of the leading 
men of all our culture, even though his health has been broken 
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for several years, and thus his life’s work had finished already 
before his death. 

RUNEBERG was born on the sth of February 1843 in Borga 
— a son of Finland's national poet ./онах [орус RUNEBERG. 
His intellectual inheritance was great, and he grew up in the 
home of that man who is the proudest memory of Finland’s 
intellectual culture. Here the foundation of a noble character 
and a great intellectual development was early laid in him. 
Nor did he fail the rich promises of his youth. 

At first RUNEBERG 6 interest was drawn towards the surgery 
and his first scientific work treated a surgical subject. But 
soon he turned to the internal medicine and after competition 
he was appointed professor of medical clinic in 1877 on ac- 
count of a dissertation »Om albuminurins patogenetiska vill- 
kor. During his whole life Runeberg cherished the study of 
nephropathy and he has published several clinical works concern- 
ing the pathogenesis, symptomatology, diagnostics, and syste- 
matology of the latter. As important scientific works from other 
parts of the medicine we must mention his works on the 
pathological effusion in different cavities of the body, his ob- 
servations on the Bothriocephalus anaemia in Finland, his works 
on the syphilitic heart-diseases and on the arteriosclerosis. 

As a clinical teacher RUNEBERG has exercised a great influ- 
ence during his long time of work on the study of medicine 
and on the development of the medical staff in his country. 
In his clinic he has introduced all modern methods of examina- 
tion — he invented himself a few new ones — and in a rational 
way he has reconstructed the study of internal medicine in 
Finland. He was a very skilful diagnostician and he was a 
sovereign master of his large subject. His conscientiousness 
and vital interest was a stimulating example for his pupils. 

As a practical physician RUNEBERG was very devoted to his 
calling and he enjoied much regard and confidence among his 
colleagues and patients. Jn the Medical Society of Finland 
RUNEBERG has worked during nearly 40 years, and on account 
of his numerous valuable contributions at its meetings and his 
never diminished zeal for all its exertions he was one of its 
most animating members during all the time it has existed. 
In 1902 he was appointed native honorary member of the So- 
ciety — an honour which has befallen only a few Finnish 
men. 
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Beside his important work as teacher and physician RUNE- 
BERG took great part in the municipal and political life of his 
native country. His great knowledge, his loyalty, and his un- 
usual working power made him a much trusted person also 
here, and for this work he was much valued by his native 
country. Among other things he was the constant represen- 
tative of the Finnish University of our Diets of the Four 
Estates. | 

The international medical research found in RUNEBERG an 
eager promotor. He pleaded its cause at home as well as 
abroad, where he took part in many medical meetings. He 
was one of those men who took the initiative to our Northern 
congresses for internal medicine and he was made president 
of the first »Nordiska kongressen för inre medicin’ in Gothen- 
burg 1896; in his greeting speech here he eloquently expressed 
the unity of the medical aims of all the North. RUNEBERG 
was the president also of the 2nd and 4th Northern congress 
for internal medicine. The »Nord. med. Arkiv» being started, 
RUNEBERG was appointed its Finnish co-editor. 

All the literary societies in Sweden in which RUNEBERG was 
appointed a member show his position to the scientific and 
cultural life of the North. He was the member of »Svenska 
Läkaresällskapet-, »Kungl. Svenska Vetenskapsakademien», » Ve- 
tenskapssocieteten in Upsala, and of »Göteborgs vetenskaps- 
och vitterhetssamhälle:. 

In 1907 Кохевевє left his profession and retired as eme- 
ritus. 

Jouan WILHELM RUNEBERG was granted a long and happy 
life, which in many spheres bore rich fruit and was of great 
use for his native country and procured it much honour. He 
was a person, richly and harmoniously endowed and owning 
an unusual working power. His personality was characterised 
by noble qualities and an ideal philosophy and his heart was 
filled with love of mankind. His life’s work was devoted 
solely to the service of good powers. 

T. W. TALLQVIST. 


Stockholm 1915. PA. Norstedt X олег, 











Uber die normalen Bauchreflexe und ihre me- 
dulliire Lokalisation. 


Von 


GOTTHARD SODERBERGH. 


Im Zusammenhang mit einigen Studien über die segmentale 
Innervation der Bauchmuskeln habe ich auch den Bauchre- 
flexen eine gewisse Aufmerksamkeit gewidmet Die mehr ein- 
gehende Beobachtung, welche diese Untersuchungen forderten, 
leitete zu weiteren Problemen über. Wenn nämlich die von 
mir aufgestellten drei radikulären Bauchsyndrome, der obere, 
mittlere und untere, berechtigt und zweckmässig sind, wer- 
den genauere Angaben über das Aussehen und die medulläre 
Lokalisation der verschiedenen Bauchreflexe besonders wün- 
schenswert. 

Es ist also hier nicht die Absicht, das ganze Problem der 
abdominalen Reflexe aufzuwerfen. Die Fragestellung ist nur 
eine beschränkte und könnte ungefähr folgendermassen ausge- 
drückt werden: wie sehen eigentlich die verschiedenen Bauch- 
reflexe unter normalen Verhältnissen aus, wenn man, soweit 
möglich, exakt dieselbe Technik gebraucht? und welches ist 
ihre radikulo-medulläre Lokalisation? 

Man könnte meinen, dass so viel über die Bauchreflexe ge- 
schrieben ist, dass die Sache schon erledigt wäre. Das scheint 
aber nicht der Fall zu sein. Wenn man einige Lehrbücher 
durchsieht, stösst man auf vage und widersprechende Anga- 
ben, welche kein grösseres Vertrauen für die lokalisatorische 
Bedeutung dieser Reflexe einfléssen. Als Beispiele sei aus 
der Literatur Folgendes angeführt. 
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Uber die Definition der Abdominalreflexe besteht keine 
Einigkeit. Während ОррЕхнЕІМ!) u. a., denen Verf. sich un- 
bedingt anschliesst, darunter diejenigen reflektorischen Kon- 
traktionen der Bauchmuskeln verstehen, die durch Reizung 
der Abdominalhaut auszulösen sind, spricht z. В. DINKLER?) 
auch von Reizung der Leistengegend des Oberschenkels, eben- 
so Lewanpowsky*) (Hypogastricusreflex vom Oberschenkel), 
GowErst) von einem epigastrischen Reflex, den er wahrschein- 
lich ausserhalb der Abdominalhaut hervorbringt (denn er teilt 
ihn D,—D, zu), STEWART‘) von einem epigastrischen Reflex 
durch Hautreizung unterhalb der Mammillen. Wie viele Re- 
flexe man unterscheiden soll, scheint mit der Auffassung von 
ihrer lokaldiagnostischen Bedeutung zu wechseln. So be- 
schreibt DINnKLER®) mit folgenden Worten. vier Reflexe: 
»Streicht man jedoch in der Verlaufsrichtung der Nerven 
vom Rücken nach der Linea alba zu vorsichtig über das Epi-, 
Meso- und Hypogastrium oder die Leistengegend des Ober- 
schenkels, so entstehen bei der Mehrzahl gesunder Menschen— 
ausgenommen sind nur Frauen mit schlaffen Bauchdecken etc. 
und corpulente Individuen beiderlei Geschlechts, bei denen 
die Bauchreflexe zu fehlen scheinen — isolierte, auf das Ge- 
biet der genannten drei Hautzonen beschränkte Zuckungen: 
der obere, mittlere und untere Bauchreflex. Bisweilen gelingt 
es sogar, noch einen vierten deutlich abzugrenzen; derselbe 
entsteht auf Reizung des Hautgebietes des VI, VII und VIII 
Interkostalnerven und tritt als Zuckung der Bauchmuskeln 
im Angulus epigastricus auf.» Die drei Reflexe (der obere, 
mittlere und untere) werden von Roux’) angenommen. Ohne 
des näheren anzugeben, wo er die Bauchhaut reizt, führt auch 
Durour®) 3 Reflexe an (»suivant la hauteur où on le recherche»), 
ebenso CURSCHMANN®) »durch transversales Streichen des be- 
treffenden oberen, mittleren, unteren Drittels der Bauchhaut:). 


1) Ueber den abdominalen Symptomencomplex bei Erkrankungen des unteren 
Dorsalmarks, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 24, S. 325. 

3) Ueber die Localisation und das klinische Verhalten der Bauchreflexe, 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 2, 5. 32. 

5) Handbuch der Neurologie, Bd. I. Allg. Neurol. II, S. 607. 

*) Gowrrs, W. R. ap TAYLOR, JAMES, A Manual of Diseases of the nervous 
System, London, 1899. 

5) Le Diagnostic des Maladies Nerveuses, Paris, 1910, S. 382. 

6) A. a. O. (auch im Folgenden). 

©) Maladies nerveuses, Paris, 1901, S. 220. 

#) Semeiologie des Maladies du Système Nerveux, Paris 1907, S. 290. 

“ Lehrbuch der Nervenkrankheiten, Berlin, 190), S. 61. 
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Ihnen gegenüber tritt OPPpEnHEIM!) für die Unterscheidung 
von nur 2 Reflexen ein. Der supraumbilikale wird durch 
Reizung der Haut zwischen der 3. Rippe und der SEIFFER’ 
schen Nabellinie, der infraumbilikale zwischen dieser und der 
Rumpfbeinlinie hervorgerufen. Ihm folgen BREGMANN?) und 
mehrere andere. Auch die Technik wechselte Während 
CURSCHMANN!) transversales Streichen bevorzugt, DINKLER in 
der Verlaufsrichtung der Nerven vom Rücken nach der Linea 
alba zu reizt (siehe oben), streicht Lewanpowsky®*) entweder 
parallel oder senkrecht zur Mittellinie. Breeman?) empfiehlt 
möglichst lange Striche mit dem Perkussionshammergriff oder 
einer stumpfen Nadel, am besten von oben aussen nach unten 
innen — zur Kontrolle auch andere Reize wie Stiche oder 
Kälte —, ОррехнЕІМ*) schnelle Züge mit dem Finger oder 
einem stumpfen Instrument, Мавснахр5) leichtes Kitzeln, 
Lewanpowsky®) leichtes und schnelles Streichen mit dem Stiel 
des Perkussionshammers, einem Streichholz, der Spitze einer 
Nadel, Roux!) leichtes Kneifen oder Perkutieren etc. Die 
Beschreibung des Reizeffektes ist im allgemeinem sehr dürf- 
tig. Ввкаман!) spricht nur von Kontraktionen der Bauch- 
muskeln, welche bei stärkeren Reizen sich über die ganze 
Bauchhälfte ausbreiten. In zweifelhaften Fällen soll man 
namentlich auf die durch den Reflex bewirkte Verziehung 
des Nabels achten. DinK&Ler (siehe oben) beschreibt nicht des 
näheren das Aussehen der Zuckungen und bemerkt auch, dass 
эһеі genügender Reizstärke von jeder der drei Reflexzonen 
dieselbe Gesammtzuckung einer Bauchhälfte ausgelöst werden 
kann, wie bei gleichzeitiger Reizung der ganzen Bauchhaut.» 
М лвснАХр!), Durour'), STEWART!), Roux!), SELIFFER®), Cursca- 
MANN!) (Kontraktion der Obliqui und Transversus abd., war- 
um nicht auch Rectus? Verf.), DEJERINE—ANDRÉ-THoMaAs?) u. 
a. schildern nicht, wie die verschiedenen Kontraktionen aus- 
sehen. LEewAnnpowsky?) erwähnt die Einziehung des Bauches 
oder seitliche Verziehung des Nabels, OPPENHEIM“) die Ein- 


1) А. а. О. 

` Diagnostik der Nervenkrankheiten, Berlin, 1911, S. 311. 

3) Praktische Neurologie für Ärzte, Berlin, 1912, S. 17. 

#) Lehrbuch der Nervenkrankheiten, Berlin, 1913, S. 71. 

») Manuel de Neurologie, Paris, 1909, 

*) Atlas und Grundriss der allg. en und Therapie der Nervenkrank- 
heiten, München, 1902, S. 244. 

7) Maladics de la Moelle Epiniere, GILBERT ET THOINOT, Nouveau Traite de 
Medecine ete., Bd. XXXIV, 1909, S. 125. 
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ziehung des Abdomens. Dass die verschiedenen Bauchreflexe 
meistens isoliert auslösbar sind, bemerken DEJERINE—ANDRE- 
THomas') und CURSCHMANN.!) 

Manches von dem bisher Angeführten mag weniger wichtig 
sein, bedeutungsvoller sind die Angaben der Autoren über 
die medulläre Lokalisation ihrer Reflexe. DINKLER präzisiert 
seine Auffassung folgendermassen: »Von diesen 3 Reflexen 
gehören der mittlere und untere dem Gebiet des X., XI. und 
XII Intercostalnerven und deren Rückenmarksabschnitten an; 
der obere Bauchreflex ist auf die Bahn des IX. Intercostal- 
nerven beschränkt; eine Betheiligung des VIII. Intercostalner- 
ven muss als zweifelhaft bezeichnet werden». Seiner Beweis- 
führung kann Verf. aber durchaus nicht beipflichten. 


Der Interessierte sei auf die Originalarbeit verwiesen, ich führe hier 
nur meine Einwendungen ап. DINKLER schreibt: »Da der linke obere 
Bauchreflex aber keine Störung erfahren hat, und die completen Quer- 
schnittsveränderungen des Rückenmarks links wie rechts in gleicher 
Höhe mit dem X. Intercostalnerven abschliessen, so lässt sich mit 
Sicherheit der Schluss ziehen, dass die Reflexbahnen für den mittleren 
und unteren Bauchreflex in dem Rückenmarksabschnitt vom X. bis 
XII. Intercostalnerven verlaufen.» Ja, nicht aber, dass sie nur hier 
verlaufen. Wenn z. В. der sensible Reiz des mittleren Reflexes der 
X. hinteren Wurzel folgt und der motorische Effekt durch die IX. 
vordere Wurzel vermittelt wird, ist der mittlere Reflex auch nicht 
auszulösen. Die kategorische Schlussfolgerung betreffs dieses Reflexes, 
dass er zusammen mit dem unteren den X., XI. und XII. Dorsalseg- 
menten angehört, wird gar zu leicht missverstanden. Klarer formuliert 
DINKLER seine Behauptung über die Lokalisation des oberen Bauch- 
reflexes. Warum er so sicher sein kann, dass dieser auf die Bahn 
des IX. Interkostalnerven beschränkt ist und dass die Beteiligung des 
VIII. Interkostalnerven als zweifelhaft bezeichnet werden muss, ist 
sehr schwer zu verstehen. Richtig ist es, dass nur D. IX., VUI., VII. 
oder VI. als Bahnen für den oberen Reflex in Frage kommen können. 
Wenn aber der Verf. fortfährt: »In welchem von diesen Nervengebie- 
ten, ob im IX., wofür die normale Anatomie spricht, der obere Bauch- 
reflex vermittelt wird» etc., macht man die Einwendung: was lehrte 
die Anatomie über die Funktionen der entsprechenden vorderen Wur- 
zeln im Jahre 1891—92? Ganz einfach nichts, was bewiesen war. 
Gesetzt, dass der Reflexbogen des oberen Reflexes durch die IX. sen- 
sible und die VII. motorische Wurzel verläuft, finden sich im DINK- 
LER schen Fall Befunde, die einer derartigen Möglichkeit widerspre- 
chen? Nein, denn in der unteren Hälfte des VIII. Segmentes ist 
»linker Keilstrang nur wenig verändert» und »linkes Hinterhorn, sowie 
die Clarke’sche Säule wenig verändert», desweiteren ist keine Beschrei- 


1) A. a. O. 
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bung des VII. Dorsalsegmentes gegeben, und schliesslich findet man 
betreffs der linken VII. Wurzel und Nerven keine Veränderungen, die 
sicher eine Leitungsunterbrechung bewirken müssen. 


Die Schlussfolgerungen DinkLER’s, welche von Roux zitiert 
werden, finde ich also nicht stichhaltig. In Curscumann’s 
Lehrbuch (S. 184) lesen wir: »Die Abdominalreflexe, die nicht 
immer konstant sind, werden in einen oberen, mittleren und 
unteren unterschieden; sie stehen mit der 7. bis 11. Dorsal- 
wurzel in Beziehung.» ÜPPENHEIM!) glaubt, dass sein supra- 
umbilikaler Reflex durch die 8. und 9. Dorsalwurzel und 
das entsprechende Rückenmarkssegment, sein infraumbilikaler 
durch die 10.—12. Wurzel nebst Rückenmarkssegment geht, 
was von LEWANDOwSKY?) und BREGMAN*) akzeptiert wird. Go- 
WERS®) verlegt den epigastralen Reflex in D,—D,; DEJERINE 
—ANDRE-THomas’) (S. 124.) teilt ihm D, zu: bei Р. Marre‘) 
und Marcuanp’) (S. 91.) dieselbe Angabe. Alle drei lokali- 
sieren den »Reflexe abdominal» in D,,. Stewart’) (S. 382.) 
will seinen epigastrischen Reflex (»Frottement de la peau au- 
dessous des mamelons. L’épigastre se creuse du cöte de la 
stimulation») zu D,—D, und seinen abdominalen (»Frottement 
de la peau sous les fausses côtes. Contraction des muscles 
abdominaux du côté excité») zu D,,—L, in Beziehung setzen. 

Schon aus dieser kleinen Zusammenstellung scheint mir her- 
vorzugehen: 1) dass man im allgemeinen auf die Einzelheiten 
der Bauchreflexe wenig Gewicht gelegt hat, 2) dass die Tech- 
nik der Untersucher wechselt, und 3) dass die medulläre Lo- 
kalisation und die lokalisatorische Bedeutung der Bauchreflexe 
näher begründet werden müssen. 

Ich habe nun, von folgenden Ideen geleitet, mein Problem 
zu lösen versucht. Könnte man für jeden Reflex seine sen- 
siblen und motorischen Wurzeln feststellen, so wäre auch 
seine medulläre Lokalisation gegeben. Die sensible Wurzel 
auszurechnen, bietet keine grösseren Schwierigkeiten, da die 
Segmentation der Sensibilität in dieser Region ziemlich genau 
bekannt ist, wenigstens der Hauptsache nach. Andererseits 
hat Verf. seit einigen Jahren Beobachtungen über die Funk- 
tionen der vorderen Wurzeln zu sammeln versucht, welche 


2246; 

2) Handbuch. 

3) A. a. О. 

4) La Pratique Neurologique, Paris, 1911, в. 461. 
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jetzt in gewissen Beziehungen eine nicht geringe Wahrschein- 
lichkeit darbieten, da sie aus sowohl klinischen wie experi- 
mentellen Befunden hervorgingen Ausserdem waren in der 
Literatur schon vorher einige Tatsachen ftir den unteren Teil 
des Bauches in Bezug auf seine motorische Segmentation ge- 
geben. Durch eine minutiöse Beobachtung der Bauchreflexe, 
besonders wie die verschiedenen Bauchmuskeln bei streng ein- 
heitlicher Methodik sich kontrahieren, und durch einen Ver- 
gleich dieser Ergebnisse mit den Funktionen der vorderen 
Wurzeln wäre der motorische Anteil des Reflexbogens zu be- 
rechnen und der Kreis geschlossen. 

Es wäre richtiger zu sagen, dass diese Problemstellung sich 
erst allmählich entwickelte, denn der ursprüngliche Plan war 
nur, unbefangen eine Reflexuntersuchung anzustellen. Die 
Befunde selbst aber liessen die Möglichkeit einer Lokalisation 
erhoffen. А 

Folgende Methode wurde gewählt. Die Bauchreflexe 
wurden an einem ziemlich grossen Material unter Einhal- 
ten genau derselben Technik an sieben Stellen des Bauches 
(siehe Abb. 1) geprüft. Es wurde also die epigastrale Mit- 
tellinie unmittelbar unter dem Proc. ensif. in kurzer (3—4 
cm) Ausdehnung gereizt (epigastraler Reflex), weiter die 
zwei Hypochondrien nahe unter dem unteren Thoraxrande 
und diesem parallel (oberer lateraler, oder verkürzt oberer 
Reflex), die lateralen Teile des Bauches durch horizontales 
Streichen genau in der Höhe des Nabels (mittlerer lateraler 
oder verkürzt mittlerer Reflex), die Fossae iliacae ca. 2 cm 
oberhalb des Lig. inguinale und diesem parallel (unterer late- 
raler oder verkürzt unterer, Reflex). Die Pat. wurden in lie- 
gender Stellung unter Beobachtung der gewöhnlichen Kautelen 
bei Reflexuntersuchungen (Ablenkung, Schlaffe der Muskula- 
tur etc.) untersucht. Minimale Reizstärke und schnelle Reizung 
mittels einer Stricknadel. Der Effekt wurde in Bezug 1)auf 
die Ausdehnung der sichtbaren Muskelkontraktionen, eventuell 
durch Palpation kontrolliert, 2) auf die Verschiebung des 
Nabels und 3) der Mittellinie notiert. Um die Registrierung 
der Kontraktionsbefunde zu erleichtern, teilte man den Bauch 
in vier Regionen ein: die unterste unterhalb einer horizonta- 
len Linie ungefähr durch die höchsten, von vorne sichtbaren 
Punkte der Cristae iliacae (Linea biiliaca), die nächst höhere 
zwischen dieser Linie und einer horizontalen infrakostalen 
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Abb. 1. 


ungefahr durch die tiefsten Punkte des zehnten Rippenpaares. 
Der Abstand zwischen dieser letztgenannten Linie und der 
Spitze des Proc. ensif. wurde halbiert und durch diesen 
Punkt eine horizontale Linie gezogen gedacht, welche den 
obersten Teil der epigastralen Region von dem darunterliegen- 
den schied. 

Das Material besteht teils aus einer Reihe Rekruten (580) 
im Alter von im allgemeinen 20—21 Jahren, teils aus Patien- 
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ten in den Abteilungen des Bezirkskrankenhauses zu Karl- 
stad, wobei solche Kranke, die Bauch- und Nervenkrank- 
heiten aufwiesen, welche auf den Verlauf der Bauchreflexe 
Einfluss haben könnten, ausgeschlossen wurden. Insgesamt 
sind 700 Individuen im Alter von 2! з bis 68 Jahren unter- 
sucht worden. Bei dieser Gelegenheit möchte ich Herrn Oberst 
А. Е. Uacra beim Königlichen Wärmlands-Regiment meine 
herzliche Dankbarkeit für freundliches Entgegenkommen aus- 
sprechen. Desgleichen meinem Assistenzarzt, Dr. HARALD 
ANDERSSON, der alle Protokolle geführt hat. 

Ehe die Einzelheiten der Beobachtungen vorgelegt und 
diskutiert werden, möchte ich einige allgemeine Gesichtspunkte 
hervorheben. Die Bauchreflexe exakt zu untersuchen und zu 
bewerten, ist gar keine leichte Aufgabe, wenn man nämlich 
streng auf die zwei Hauptforderungen Gewicht legt: die Fest- 
stellung des wirklichen Effekts des Minimalreizes und das 
Ausschliessen von psychischen Reflexen, welche hier besonders 
leicht auftreten. Die Untersuchung fordert eine gute Technik 
und allgemeine neurologische Schulung. Es erscheint über- 
flüssig zu betonen, dass nur die Resultate der Minimalreizung 
von Bedeutung sind, wenn man die Reflexe lokalisatorisch 
verwerten will Wie Gowers!) sagt: »The slighter degrees of 
excitation cause a contraction in the muscles close to the part 
of the skin tbat is stimulated, the impulse passing, in the 
spinal cord, only to the related motor centres. This limita- 
tion of the process renders them important in diagnosis, es- 
pecially when lost on one side» Eine neue Schwierigkeit 
kommt durch den Umstand hinzu, dass die Bauchreflexe bei 
wiederholten Prüfungen oft, und bisweilen äusserst leicht, sich 
erschöpfen. Wie die meisten neurologischen Untersuchungen, 
fordern auch diese, dass man den psychologischen Augenblick 
benutzt. Das Objekt der Analyse ist gar zu plastisch. Ein 
grobes Verfahren schafft Karikaturen der tatsächlichen Ver- 
hältnisse, und ein zu feines gefährdet die Erlangung von Re- 
sultaten überhaupt. Psychischen Einflüssen des Pat. gegen- 
über kann man nicht vorsichtig genug sein, auch wenn man 
nach einiger Zeit ziemlich gut medulläre und psychische Re- 
flexe schon an ihrem Aussehen unterscheiden lernt. Bisweilen 
sieht man z. B. die ganze Bauchhälfte sich einziehen und den 
Nabel sich nach der gereizten Seite zu verschieben — ehe 

з) А. а. О. (8. 20). 
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noch die Nadel. die Haut berührt hat. Also Augenschluss. 
Bisweilen gibt dies aber schlechtere Resultate als gewöhnliche 
Ablenkung. Denn beim Augenschluss werden oft nervöse 
Leute so gespannt darauf, was geschehen soll, dass sie bei 
der Berübrung zusammenzucken und überwiegend psychische 
Reflexe darbieten. Asymmetrien werden nicht selten durch 
Erschöpfen des Reflexes oder durch psychische Reflexe vor- 
getäuscht. Als Regel wage ich aufzustellen, dass wenn mehr 
als die Hälfte der gereizten Seite des Bauches sich kontrahiert, 
die Untersuchungstechnik fehlerhaft gewesen ist. 

Wenn im Folgenden angegeben wird, dass diese oder jene 
Region allein Kontraktionen aufgewiesen hat, ist dies nicht 
so aufzufassen, dass nicht ein Millimeter davon die Grenzlinie 
passiert hat. Hat nur ein winziger Teil diese überschritten, 
so hat man es nicht notiert. Sobald aber eine naheliegende 
Region wirklich mitinteressiert ist, wird dies nicht vernach- 
lässigt. 

Welches war nun das Resultat der Untersuchungen? Der 
epigastrale Reflex, welcher bei 700 Individuen 22 mal (bei ca. 
3 %) fehlte, zeigte sich als eine leichte Einziehung des oberen 
Teiles des Angulus epigastricus, bisweilen jedoch von solcher 
Stärke, dass die 'Rippenbogen sich einander näherten. Nur 
zweimal breiteten sich die Kontraktionen auch über den oberen 
Teil des Hypochondriums aus. Der obere Reflex spielte sich 
regelmässig (bei 100 x) oberhalb der infrakostalen Linie ab 
und wurde nur 4 mal (ca. 6%.) vermisst, doch einmal fraglich 
und einmal einseitig. Man sah eine kleine Einziehung des ge- 
reizten Hypochondriums ohne jede Verschiebung der Mittel- 
linie oder des Nabels (40 Fälle) oder dazu eine seitliche Ver- 
ziehung nur der oberen Mittellinie (224 F.). Gewôhnlicher 
(in 295 F.) trat dabei eine Einziehung auch des Epigastriums 
mit einer seitlichen Verschiebung des Nabels ein, und oft 
konnte man durch gleichzeitige Palpation sich davon über- 
zeugen, dass besonders die zwei ersten Segmente des Rectus 
und ein sehr kleiner Teil der Seitenmuskulatur in dem Win- 
kel zwischen der Rectusscheide und dem Rippenbogen sich 
kontrahierten, während der kontralaterale Rectus passiv 
bewegt wurde und der Bauch im übrigen schlaff war. In 
137 F. егмей man die Auffassung von einer mehr ausge- 
sprochenen Wirkung des oberen Teiles des Obliq. externus, 
indem der Nabel nach oben-aussen verzogen wurde. 
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Der mittlere Reflex war in der Regel einfach und meistens 
typisch. Eine sanfte, bandförmige Einziehung enstand in der 
horizontalen Nabellinie und war streng auf das Mesogastrium 
beschränkt (696 F.). Oft hatte man beinahe den Eindruck 
einer Prädilektionsfurche in der Höhe des zehnten Rippen- 
paares. Nur 6mal fehlte bei der Reflexauslösung eine mehr 
oder weniger deutliche, laterale Verziehung des Nabels, und 
nur zweimal (ca. 3 9) wurde der Reflex überhaupt vermisst. 
Einmal nahm ausser dem Mesogastrium der obere Teil des 
Hypogastriums mit seitlicher Nabelverschiebung, einmal das 
Hypochondrium mit Verziehung des Nabels nach oben-aussen 
an den Kontraktionen teil. Nie sah man eine Einziehung der 
ganzen Bauchhälfte. Bei diesen Befunden will man nicht gern 
gerade einen so regelrechten Reflex streichen, um nur einen 
supra- und infraumbilikalen gelten zu lassen. 

Der untere Reflex variierte vielfach. In seiner einfachsten 
Form erschien er als eine leichte Einziehung des Hypogastri- 
ums ohne jede Verschiebung der Mittellinie oder des Nabels 
(169 F.). Bei etwas stärkeren Kontraktionen kam eine late- 
rale Verziehung der unteren Mittellinie hinzu (135 F.), bis- 
weilen mit einer seitlichen Verschiebung des Nabels verbun- 
den (30 F.). In 130 F. dominierte bei den Kontraktionen 
(fortgesetzt nur des Hypogastriums) eine Wirkung des Obliq. 
internus, indem der Nabel nach unten-aussen ging. Nicht 
selten aber nahm ausser den oberen Teilen des Hypogastriums 
der untere Teil des Mesogastriums an den Kontraktionen teil, 
dabei in 24 F. ohne Bewegung der Mittellinie oder des Na- 
bels, in 12 F. mit lateraler Verschiebung der unteren Mittel- 
linie, in 108 F. mit seitlicher Verziehung des Nabels. In 65 
F. verzog sich der Nabel nach unten-aussen. Selten fand man 
sowohl den oberen Teil des Hypogastriums wie das ganze 
Mesogastrium interessiert. 10 F. zeigten dabei laterale Ver- 
schiebung des Nabels, in einem Falle wurde der Nabel nach 
unten-aussen verschoben. Indessen kann es eintreffen, dass 
man keine Einziehungen des Hypogastriums, sondern nur des 
Mesogastriums beobachtet. Bei Kontraktionen des unteren 
Teiles des Mesogastriums blieben die untere Mittellinie und 
der Nabel in einem Falle unverändert, in 6 F. verzog sich 
der Nabel lateral. Das ganze Mesogastrium zog sich 4mal 
allein zusammen, in zwei F. ohne Verschiebung der Mittel- 
linie oder des Nabels, in zwei F. mit lateraler Nabelverzie- 
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hung. In 5 F., wovon 2 fraglich, also in ca. 7 °,00, fehlte 
der untere Reflex beiderseits (siehe unten). In der Regel ka- 
men die Muskelkontraktionen kephalwärts von der gereizten 
Hautregion zum Vorschein. Es ist einleuchtend, dass man 
nicht allzu grosses Gewicht auf die Einzelheiten dieser Be- 
funde legen darf, vielmehr sind sie nur als Beispiele der Va- 
riatıonen angeführt worden, ohne statistisch verwertbar zu sein. 

Die gewöhnlichsten Typen haben eine grössere Bedeutung 
und könnten folgendermassen zusammengefasst werden. Für 
den epigastralen Reflex kommt eine Einziehung des obersten 
Teiles des Angulus epigastricus, hauptsächlich der entsprech- 
enden Teile des Transversus in Betracht, für den oberen Re- 
flex eine Kontraktion des Epigastriums und des Hypochon- 
driums, welche die horizontale Infrakostallinie nicht über- 
` schreitet. Von den Muskeln sind der Rectus [I., II. (und III.) 
Segmente], entsprechende Teile des Transversus und ein klei- 
ner Teil der Seitenmuskulatur in dem Winkel zwischen der 
Rectasscheide und dem Rippenbogen am meisten interessiert, 
in ca. 20 % der Fälle hat man jedoch ausserdem den Eindruck 
einer stärkeren Beteiligung des oberen Teiles des Obliq. exter- 
nus. Der mittlere Reflex beschränkt sich beinahe konstant 
auf das Mesogastrium und scheint durch eine bandförmige 
Kontraktion, hauptsächlich des Transversus in der Nabelhöhe 
zustande zu kommen. Bei dem unteren Reflex gehen in 97 % 
die Kontraktionen nicht über die horizontale Nabellinie hin- 
aus, in ca. ?з der Fälle ist nur das Hypogastrium interessiert. 
In ca. 28 % kann man eine deutliche Mitwirkung des Obliq. 
internus konstatieren, im übrigen hauptsächlich entsprechen- 
den Transversuseffekt. Beiläufig sei bemerkt, dass bei kei- 
nem einzigen gleichzeitig alle Bauchreflexe fehlten, und dass 
ich jeden Rekruten nicht mehr als einer einmaligen Unter- 
suchung unterwerfen konnte. Von diesem Gesichtspunkte aus 
ist hervorzuheben, dass alle negativen Befunde des oberen, 
mittleren und unteren Reflexes eben dieser Kategorie ange- 
hören, und dass von den ausbleibenden 22 epigastralen Re- 
flexen 18 auf dieselbe kommen. Solche Resultate sind daher 
mit Vorsicht aufzunehmen. 

Zu lokalisatorischem Zwecke vergleichen wir nun diese Er- 
gebnisse mit entsprechenden früheren über die Funktionen 
der verschiedenen vorderen Dorsalwurzeln und bewerten die 
wahrscheinliche Lokalisation des Hautreizes. 
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Abb. 2. 


Uber die medulläre Lokalisation des epigastralen Reflexes 
kann ich mich nicht äussern. Übrigens ist es noch zweifel- 
haft, ob diesem Reflexe, welcher vielleicht bei 3% der Gesun- 
den fehlt, ein lokaldiagnostischer Wert zukommt. 

Für die Lokalisation des oberen Reflexes kommen folgende 
Umstände in Betracht. Der sensible Reiz entspricht mit sei- 
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Abb. 3. 


ner unteren Grenze ungefähr der neunten hinteren Wurzel. 
Durch welche vordere Wurzel geht der Reflexbogen? Bei 
einer Geschwulst in der Höhe von D, sah ich'), wenn die 
Pat. hustete, eine kleine Verschiebung der oberen Mittellinie 
nach der gesunden Seite zu, eine gewisse Parese des obersten 


1) Über einen oberen ahdominalen Symptomenkomplex etc., Deutsche Zeit- 
schr. f. Nervenheilk., Bd. 44, 1912. 
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Teiles des Obliq. externus und vielleicht auch des obersten Teiles 
des Rectus der gleichen Seite. Noch wichtiger sind folgende 
intradurale Reizungsversuche an der sechsten und siebenten 
Dorsalwurzel.!) Reizung der sechsten Wurzel (siehe Abb. 2.) be- 
wirkte eine Kontraktion des zweiten und ersten Rectussegmentes 
und eine Verziehung des Nabelsgerade aufwärts,ein entsprechen- 
der Versuch an der siebenten Wurzel (Abb. 3) ausserdem eine 
Kontraktion des dritten Rectussegmentes + eines kleinen Teiles 
der obersten Partie der lateralen Bauchwand, so dass sie in der 
Nabelhöhe weich verblieb. Der Nabel verschob sich auf- und ein 
wenig homolateralwärts. Daraus geht hervor, dass, der Haupt- 
sache nach, dieselben Muskelsegmente sich bei der Reizung 
der D, und bei der Auslösung des oberen Reflexes (siehe 
oben) kontrahierten. Doch tritt im ersten Falle die Rectus-, 
im zweiten die Transversuswirkung mehrin den Vordergrund. 
Dazu stimmt auch, dass die Palpation des Rectus während 
der Auslösung des oberen Reflexes oft eine sichere Kontrak- 
tion nur der zwei oberen Rectussegmente feststellen lässt, 
die einer Beteiligung nur der D, entsprechen sollte. In der 
Tat hat man eigentlich den Eindruck, dass die Muskelkon- 
traktionen bei dem oberen Reflex einem Komplex dieser beiden 
Wurzelfunktionen ihre Entstehung verdanken, indem in Be- 
zug auf den Rectus D,, auf die Seitenmuskulatur D, sich 
mehr geltend macht. Bis auf weiteres wäre also anzunehmen, 
dass der Reflexbogen des oberen Reflexes hauptsächlich durch 
D(s}—D, geht, und dass dieser Reflex bei dem oberen Bauch- 
syndrom fehlen kann. 

Betreffs des mittleren Reflexes reizt man ungefähr bei der 
zehnten sensiblen Wurzel. Der motorische Effekt entspricht 
aber gar nicht dieser motorischen Wurzel (siehe unten). Kli- 
nisch habe ich?) kleine Tumoren bei D,-, an der Vorderseite 
des Rückenmarks gesehen, die bei Krämpfen der lateralen 
Bauchwand eine Verschiebung des Nabels nach der kranken 
Seite zu bewirkten. Eine intradurale Reizung der achten 
vorderen Dorsalwurzel?) (Abb. 4) verschob den Nabel mehr 
homolateral- als aufwärts. Dazu kam eine 2—3 cm breite, 
bandförmige Kontraktion des homolateralen Obliq. externus, 


1) Om radikulära buksyndrom etc., Svenska läkaresällskapets handlingar, 
Häfte 3, Bd. 42, 1916. 

*) Berliner klin. Wochenschr., 1914, Nr. 6, und Hygica 1913. 

3) Nord. Med. Arkiv. Afd. II, Bd. 50, Häfte 1, Nr. 2. 
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Abb. 4.7 


ungefähr von den 9.—10. Rippen medial-abwärts verlaufend, 
und eine Kontraktion des oberen Rectusteiles bis zur Nabel- 
höhe. Lateral vom Rectus war der Bauch in seinen oberen 
und mittleren Teilen bis etwas unter der horizontalen Nabel- 
linie fest kontrahiert, darunter weich.!) Aus diesen Gründen 


1) Wenn man dies mit dem Resultat der Reizung der zehnten Wurzel ver- 
gleicht, braucht man kein grosser Prophet zu sein, um die Hypothese zu wa- 
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wäre es wahrscheinlich, dass der Reflexbogen des mittleren Re- 
flexes durch D-o geht, und dass bei dem mittleren Bauchsyn- 
drom der mittlere Reflex fehlen kann. 

Der untere Reflex wird ungefähr an D,, ausgelöst. Die 
obere Grenze der Muskelkontraktionen wechselt in verschie- 
denen Fällen, geht aber fast regelmässig nicht über die Na- 
bellinie hinaus und beschränkt sich in der Mehrzahl der Fälle 
auf das Hypogastrium. Nicht selten sieht man das Resultat 
einer Obliq. internus-Wirkung. Nun habe ich!) (1913) die 
Annahme gemacht, dass Obliq. internus hauptsächlich von D,, 
innerviert wird, auf Grund einer Beobachtung von Bauchwand- 
krämpfen, wobei der Nabel nach unten-lateralwärts verschoben 
wurde. Bei der Operation Geschwulst an D,,. Später habe 
ich zwei Fälle gesehen,?) welche als Paresen des Obliq. int. 
gedeutet wurden, und wobei man sensible Störungen bis zu 
oder bei D,, fand. Eine Bestätigung, welche gleichzeitig eine 
wertvolle Ergänzung der vorigen elektrischen Reizungsver- 
suche ergab, verdanke ich dem freundlichen Entgegenkommen 
des chirurgischen Chefarztes am  Bezirkskrankenhause zu Fa- 
lun, Dr. Jonan WALDENSTRÖM. Neulich liess er mich nämlich 
bei einer Operation einer extramedullären Geschwulst in der 
Höhe des elften Dorsalbogens die Bauchwand während intradu- 
raler Reizungen der vorderen rechten D Wurzel untersuchen. 
Die Technik war dieselbe wie bei den früheren Experimenten. 
Bei allerschwächster Stromstärke (faradische Ströme) sah man 
eine ca. 3—4 cm breite, bandförmige Einziehung, von ungefähr 
der elften und zwölften Rippe abwärts- vorwärts- medialwärts 
verlaufend, so dass ihr am meisten medial-abwärts belegener 
Teil die Partie unmittelbar oberhalb des Lig. inguinale aus- 
machte (siehe Abb. 5). Diese bandförmige Einziehung wurde 
bei der Palpation mit Leichtigkeit als vom übrigen Teil der 
Bauchwand, welche weich war, verschieden festgestellt. Keine 
Nabelverschiebung. Bei etwas stärkeren Strömen trat eine un- 
zweideutige Verschiebung des Nabels abwärts und nach rechts ein, 
so dass die Haut beim Nabel in kleine Falten gelegt wurde. 
Ausser der beschriebenen Einziehung trat jetzt auch eine Ein- 


gen, dass D, eine laterale Verschiebung des Nabels und hauptsächlich eine 
ne Kontraktion des mittleren Transversus bei ihrer Reizung bewir- 
ken wird. 

1) Berliner klin. Wochenschr. 1914, Nr. 6 und Hygiea 1913. 

?) Nord. Med. Arkiv, Sect. II, Nr. 6, 1914, auch Revue neurol., Nr. 9, 1914. 
Nord. Med. Arkiv, Afd. II, Bd. 50, Hefte 1, Nr. 2. 
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ziehung des rechten unteren medialen Teiles des Bauches her- 
vor. Bei der Palpation konstatierte man: 1) eine mässige, aber 
deutliche Kontraktion des rechten IV. Reetussegmentes, wäh- 
rend das entsprechende linke deutlich weich war, wie auch der 
rechte Rectus oberhalb des Nabels weicher als das kontrahierte 
Segment gefunden wurde; 2) eine deutliche Kontraktion über 
die rechte Fossa tliaca, übergehend in 3) den medialen, unter- 
15 — 171797. Nord. med. ark. Bd 50. Ard. II. Nerv 7—9. 
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sten Teil des bei schwächster Reizung konstatierten Bandes des 
Obliq. externus, welcher jetzt noch deutlicher bis zum Thoraz- 
rande hin verfolgt werden konnte. Linke Bauchhälfte weich. 
Bis auf weiteres halte ich also an der Wahrscheinlichkeit 
fest, dass der Obliq. internus hauptsächlich von D,, innerviert 
wird. Des weiteren scheint nach Angaben mehrerer Autoren!) 
(SALECKER, GOLDSTEIN, DAWIDENKOW, FOERSTER, VERF.) die 
Bauchmuskulatur unterhalb der Nabelhöhe von О-О,» (1,2) 
innerviert zu werden. Vergleicht man dies mit den gewöhn- 
lichsten Typen des unteren Bauchrefleres, so wäre demnach 
sein Reflexbogen hauptsächlich in Do — Dis (1,7) zu lokalisieren, 
wobei jedoch nicht ausgeschlossen ist, dass ausnahmsweise D, 
daran beteiligt sein kann. Der untere Reflex kann daher bei 
dem unteren Bauchsyndrom fehlen, was übrigens schon durch 
mehrere Beobachtungen festgestellt worden ist!) (SALECKER, 
SCHWARZ, GOLDSTEIN, DAWIDENKOW, VERF.). 

Wie ersichtlich, hat Verf. im Obenstehenden fast überall 
ungefähre Lokalisationen gegeben. Will man überhaupt der 
Natur nicht Gewalt antun, sondern soweit als möglich unbe- 
fangen beobachten, so kommt man bei den Synthesen über das 
»Ungefähr» nicht hinaus. Auch das Nervensystem ist nicht 
wie ein Schreibbureau eingerichtet, wo man bequem die ver- 
schiedenen Schubladen herauszieht. In unserem speziellen 
Falle können folgende Umstände angeführt werden. Wenn 
ınan bedenkt, dass allem Anschein nach jedes Muskelsegment 
von mehr als einer Wurzel innerviert wird, obgleich gewisse 
als Hauptinnervatoren hervortreten, und dass am Bauch die 
Seitenmuskulatur keine präformierten Grenzen der Segmente 
darbietet, so sind a priori wirklich exakte Angaben nicht zu 
erwarten. Man erwarte auch nicht, dass die retlektorischen 
Muskelkontraktionen als Spiegelbilder der elektrischen Reiz- 
ungseffekte der Wurzeln auftreten sollen. Denn im letzteren 
Falle erhält man ja das Resultat von nur einer Wurzel, nicht 
von mehreren gleichzeitig, und andererseits wahrscheinlich von 
allen, in einer Wurzel liegenden Fasern. Bei der Reflexaus- 
lösung aber passiert der Reiz die graue Substanz, wodurch es 
wohl eintreffen kann, 1) dass der motorische Impuls auf meh- 
геге vordere Wurzeln verteilt werden kann, 2) dass in jeder 
Wurzel vielleicht nur gewisse Fasern in Anspruch genommen 
werden. Einen derartigen Eindruck habe ich von meinen 








1) Literatur siehe: Om radikulära buksyndrom> etc а. а. О. 
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Untersuchungen erhalten. Hier aber war die Aufgabe nur 
ein Versuch, die kephale und kaudale Grenze des medullären 
Reflexbogens zu bestimmen. 

Beiläufig sei bemerkt, dass ich zweimal Inversionen der 
normalen Bauchreflexe gesehen habe. Das erste mal handelte 
es sich um den unteren Reflex, wobei der Nabel in einem 
Falle von seröser, zirkumskripter Spinalmeningitis!) sich nach 
oben und nach der entgegengesetzten Seite verschob. Das 
zweite Mal verzog sich der Nabel bei der Prüfung des mitt- 
leren Reflexes gerade nach der kontralateralen Seite zu (bei 
einer spondylitischen Kompressionsmyelitis). Die Nabelbe- 
wegung war in beiden. Fällen eine ungewöhnliche, indem sie 
wie nach einer Latenzdauer auffallend träge von statten ging. 
Bei wiederholten Prüfungen war das Phänomen konstant vor- 
handen. In beiden Fällen waren die sensiblen Störungen des 
Bauches in der gereizten Region am wenigsten ausgesprochen. 

Die Bauchreflexuntersuchungen boten noch eine interessante 
Seite dar. Wenn DEJERINE—ANDRÉ-THoMAs?) schreiben: »Sui- 
vant que l'excitation porte à la partie supérieure (réflexe épi- 
gastrique), moyenne ou inférieure (région hypogastrique) on 
peut voir se contracter exclusivement les parties correspon- 
dantes des muscles de l’abdomen», so ist dies eine zweifelhafte 
Wahrheit und ausschliesslich davon abhängig, was sie mit 
scorrespondantes» meinen. Bei der Reflexauslösung entsprechen 
nämlich nur im oberen und mittleren Teil des Bauches die 
Muskelkontraktionen ungefähr der gereizten Hautregion. Im 
unteren Teil des Bauches liegen dagegen die Kontraktionen 
gewöhnlich kephalwärts vom Reizort der Haut. Ja, ich habe 
zu wiederholten Malen eine Einziehung ausschliesslich des 
Mesogastriums, ohne Beteiligung des Hypogastriums gesehen. 
Noch mehr irreführend wäre es, zu vermuten, dass hier die 
Dermatome und Myomeren sich räumlich decken. Durch die 
elektrischen Reizungsversuche glaube ich bewiesen zu haben, 
dass die Myoıneren kephalwärts von den Dermatomen liegen 
müssen. Mit anderen Worten: man erhält den Eindruck, dass 
am Bauche des Menschen die Dermatome ungefähr 2 bis 3 
Segmente kaudalwärts gegen die Myomeren verschoben sind. 
Eine Auffassung, welche übrigens in gutem Einklange mit den 
SHERRINGTON’ schen Untersuchungen steht. 


1) Nord. Med. Arkiv, Afd. II, Bd. 50, Hefte 1. Nr. 2. 
7) A. a. О 
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Schliesslich möchte ich noch einmal betonen, dass die genaue 
Reflexuntersuchung des Bauches gar keine leichte Aufgabe 
ist. Bei eventuellen Nachprüfungen müssen unbedingt alle 
psychischen у Reflexe ausgeschlossen werden, und man muss 
mit Minimalreizen arbeiten. Die bisweilen erstaunlich rasche 
Erschöpfbarkeit des Reflexes vermindert nicht die Schwie- 
rigkeiten. Wenn aber die angeführten Resultate sich be- 
stätigen, so würde dies einen Gewinn für die Lokaldiagnose 
des unteren Dorsalmarks bedeuten. 

Auf Grund meiner Beobachtungen an 700 Fällen nehme ich 
also an, dass, bei der von mir gebrauchten Technik und No- 
menklatur, der Hauptsache nach 

der obere Bauchreflex den D(,), —D,, 

der mittlere Bauchreflex den D,—D,, und 

der untere Bauchreflex den D(,),,—D,.(L,?) 
angehören, und dass am Bauche des Menschen die Dermatome 
ungefähr 2 bis 3 Segmente kaudalwärts gegen die Myomeren 
verschoben sind. 


NORD. MED. ARKIV. Bd 50. Afd. II. (Arkiv für Inre Medicin) DL 3. Nr 8. 





From Medicinal Clinik I in Stockholm. 
(Prof. I. HOLMGREN.) 


Blood pressure and lumbar pressure in 64 cases 
of disease of the kidneys. 


Sammarised by 


HARALD LYTTKENS. 


The statements in literature dealing with the connection 
between blood pressure and lumbar pressure are remarkably 
divergent. 

Thus, according to Lewanpowsky’s >Handbuch der Neurolo- 
gie”, ZIMBAL says that lumbar pressure is by no means depen- 
dent on blood pressure. PLAUT, REHM and SCHOTTMÜLLER! con- 
sider the question unsolved. 

According to LEWANDOWSKY, PFAUNDLER divided lumbar pres- 
sure into three component parts; 

1) A hydrostatic pressure component. 

2) An elasticity-component, і. е. corresponding to the secre- 
tion pressure of the lumbar fluid. 

3) A blood pressure component. 

The last-mentioned component is accounted for partly because 
the secretion of the cerebro-spinal fluid ultimately depends on 
the strength of the heart and partly because the tension of 
the blood vessels in the skull have some influence on the 
lumbar pressure. After an examination of healthy children, 
PFAUNDLER gives the relation between the three components as 
follows: 

I PLAUT, REHM und SCHOTTMÜLLER: Leitfaden zur Untersuchung der Zere- 
bruspinalfliissigkeit. Jena 1913. 
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Hydrostatic pressure 24 %. 

Secretion pressure 8 %. 

Blood pressure component 68 *. 

PFAUNDLER considers that blood pressure plays the most im- 
portant part in the case of healthy persons, but on the other 
hand he says that in most cases of increased lumbar pressure 
it is the secretion pressure which is the deciding factor, as in 
exudations, hemorrhages, and tumours in the central nervous 
system. 

Thus, in indicating the secretion pressure as the chief factor. 
PFAUNDLER speaks exclusively of cases whith local pathological 
processes in the central nervous system. There is, on the other 
hand, no information available as to the influence on the lum- 
bar pressure of an increased blood pressure. 

However, ever since 1913, at the Seraphimer Hospital Clinic 
I, lumbar puncture has — for other purposes — been perfor- 
med in most cases of diseases of the kidneys, and, since in a 
large proportion of these cases, increased blood pressure has 
been shown, we are thus afforded material to study the connec- 
tion between blood pressure and lumbar pressure. The lumbar 
puncture have always been made in a horizontal position of 
the patient and with Өсіхкея method unchanged, and іп 
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every case special care has been paid to establishing the res- 
piratory oscillations of the fluid column in the glass tube as 
signs of free passage. 

The blood pressure has been determined by auscultation with 
Riva-Rocci's apparatus. Іп figs. 1 and 2 have been assembled 
the values for the lumbar pressure and the blood pressure 
found in 64 cases of disease of the kidneys. 

The values for each case of the lumbar pressure and the 
blood pressure are dotted on the curves perpendiculary above 
each other. In fig. 1 the figures are arranged according to 
rising blood pressure, and in fig. 2 according to rising lumbar 
pressure. 

It appears from the curves that a rise in the blood pressure 
м fairly regularly accompanied by a rise in the lumbar pres- 
sure and vice versa. Even the degree of the increase of pres- 
sure correspond, so that on the whole a certain parallelism 
hetiween the two curves may be observed. 


NORD. MED. ARKIV. Bd 50. Avd. Il. (Inre medicin) Haft 3. mi 














(Aus der Medizinischen Klinik I in Stockholm. Prof. I. HOLMGREN.) 


Uber die Wirkung eines Schilddriisenpriiparates 
auf die Blutbefunde, die Pulsfrequenz und das 
Korpergewicht bei Krebskranken. 


Von 


JOHN A. KARLEFORS. 


Mannigfacher Art sind die Krankheiten, die mit der sog. 
inneren Sekretion in Zusammenhang gestellt worden sind, eine 
geringe Anzahl sind wissenschaftlich als eine endokrine Stö- 
rung nachgewiesen worden, die grosse Mehrzahl nur in An- 
lehnung an mehr oder weniger oberflächliche Beobachtungen. 
Es war nicht in dem Gedanken der langen Kette noch eine 
Krankheit anzugliedern, dass diese Arbeit begonnen wurde: es 
geschah um eine Antwort auf die Frage zu erhalten, wie der 
Cancerpatient auf Schilddrüsenpräparate reagiert, nachdem ich 
durch eine vorhergehende pathologisch-anatomische Untersu- 
chung zur Klarheit darüber gelangt war, dass die Thyreoidea 
bei an Cancer gestorbenen Menschen normale Verhältnisse auf- 
weist. 

An früheren Studien von Blutbild, Pulsfrequenz und Kör- 
pergewicht beim Menschen unter der Einwirkung von Schild- 
drüsenpräparaten fehlt es freilich nicht. Nimmt man indessen 
die Untersuchungen aus, die an Individuen mit sicher gestör- 
ter Schilddrüsenfunktion gemacht worden sind, was man wohl 
in erster Linie tun muss, wenn man sich eine Auffassung über 
die Einwirkung im allgemeinen verschaffen will, so bleiben 
nicht viele übrig. 
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Turin behandelte 13 Fälle, darunter 7 mit der Basedowschen 
Krankheit, 2 mit Myxödem, 2 mit gewöhnlicher Struma und 
1 mit Struma vasculosa und 1 Fall mit normaler Schilddrüse. 
Die Basedow- ebenso wie die Myxödemfälle haben ja eine vom 
Normalen abweichende Schilddrüsenfunktion und dürften daher 
zweckmässig hier auszuschliessen sein. Auch die Strumafälle 
eignen sich kaum als Normalfälle, doch gebe ich die bei die- 
sen ebenso wie bei dem einzelnen Fall mit normaler Schild- 
drüse gefundenen Blutwerte wieder (Tab. 1). Das Schilddrü- 
senpräparat, das angewendet wurde, war in den meisten Fällen 
Jodothyrin, einzelne Fälle erhielten Thyraden. 

Er fasst das Resultat wie folgt zusammen: »Durch Dar- 
reichung von Schilddrüsenpräparaten lässt sich in kurzer Zeit 
in den meisten Fällen eine Vermehrung der Lymphocyten her- 
vorrufen. In der Mehrzahl der Fälle erfolgt gleichzeitig eine 
Verminderung der Gesamtzahl der Leukocyten auf Kosten der 
polymorphkernigen Neutrophilen.» 

W. STAEHELIN hat eine Untersuchung über die Einwirkung 
von Thyreoidinbehandlung auf das normale Blutbild beim 
Menschen vorgenommen. Die Individuen, an welchen die Ver- 
suche ausgeführt wurden, waren Patienten im Rekonvalescenz- 
stadium nach verschiedenen Krankheiten, deren Blutbild vor 
der Behandlung normal war. Er hat in seiner Tabelle 9 Fälle. 
von welchen ich als Beispiele 2 anführe, nämlich denjenigen. 
der die hochgradigsten Veränderungen von der Behandlung 
zeigt, und den, der die am wenigsten ausgesprochenen zeigt. 
(Tab. 2.) 

Die Schlussfolgerung seiner Untersuchung ist folgende: 

1. Die Anzahl der Erythrocyten wird, obwohl sie geringe 
Schwankungen aufweist, von der Thyreoidin-Tablettenverah- 
reichung in keiner Weise beeinflusst. 

2. Aus allen neun Tabellen ist eine Reduktion der gesam- 
ten weissen Blutkörperchen ersichtlich. 

3. Lymphocytose sowie Verminderung der neutrophilen. po- 
Ivnucleären Leukocyten treten überall deutlich hervor. 

4. Die eosinophilen Leukocyten weisen in den Tabellen Nr. 
>. З und 9 eine Vermehrung auf, während ihre Werte in den 
übrigen fünf Fällen unverändert bleiben. Im allgemeinen 
scheinen diese Leukocytenart und die zwei letzten Gruppen. 
Mastzellen sowie Mononucleäre und Übergangsformen relativ 
grossen Schwankungen unterworfen zu sein. 
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(aro hat in seiner Untersuchung über :Bluthefunde bei Mor- 
bus Basedowii und bei Thyreoidismus unter anderen eine Ta- 
belle mit 4 Fällen, wovon 3 Adipositas ohne Struma und 1 
Fall mit Struma (Tab. 3). 

Als erklärende Ursache der etwas hohen Werte, die er für 
die Anzahl weisse Blutkörperchen erhalten hat, teilt er mit, 
dass die Zählungen 1'’s—2 Stunden nach dem Mittagsessen 
ausgeführt wurden. 

In Bezug auf die Einwirkung der Thyreoidinbehandlung auf 
das Blutbild sagt er Folgendes: »In denjenigen Fällen, welche 
mit Schilddrüsentabletten gefüttert werden, ist ohne Ausnahme 
ein Ansteigen der Gesamtzahl der einkernigen, weissen Blut- 
körperchen zu beobachten. Im Beginn scheint die Anzahl der 
sog. grossen mononucleären Leukocyten relativ mehr zu steigen 
(wie beim Thyreoidismus). 

BERTELLIS Untersuchung auf diesem Gebiet hat mir nicht zur 
Verfügung gestanden, ich zitiere daher sein Resultat, wie das- 
selbe in BIEDLS Arbeit über die innere Sekretion zu finden ist: 
‘Sowohl bei Tieren als auch bei Menschen tritt unter dem Ein- 
fluss der Schilddrüsenmedikation eine deutliche relative Ver- 
mehrung der mononucleären Zellen im Blute ein. Da hieraus 
nicht ersichtlich ist, ob die Versuche an gesunden Menschen 
gemacht wurden. worauf die allergrösste Bedeutung gelegt wer- 
den muss, wenn es sich um die Frage handelt wie das nor- 
male Individuum reagiert, hat dieses Zitat keinen so grossen 
Wert für uns. 

КАТТА, NEWBURGH und NoBEL haben in ihrer Abhandlung: 
Über die Wechselwirkung der Drüsen mit innerer Sekretion‘ 
einige Thyreoidinversuche. Doch sind diese im allgemeinen 
an Patienten mit verschiedenen Krankheiten ausgeführt, die 
mit mehr oder weniger Berechtigung mit Störungen der inne- 
ren Sekretion in Zusammenhang gebracht werden und die sich 
gerade darum wenig als Normalfälle eignen, da nicht ausge- 
schlossen ist, dass sie eine abnorme Schilddrüsenfunktion ha- 
ben. Ihr Endresultat sei doch angeführt: Bei normalen In- 
dividuen und beim Hyperthyreoidismus steigert Thyreoidin die 
Zahl der mononueleären Zellen, im Hypothyreoidismus die der 
neutrophilen.» 

Aus den genannten Arbeiten scheint hervorzugehen, dass 
sich beim Menschen bei Behandlung mit Schilddrüsenpräparat 
gewöhnlich die einkernigen weissen Blutkörperchen vermehren, 
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die polymorphkernigen vermindern. Doch scheinen mir noch 
viel zu wenige normale Fälle, d. h. gesunde Menschen unter- 
sucht zu sein, um als festgestellt ansehen zu können. dass 
dies im allgemeinen der Fall ist. 

Studien am Menschen über die Beeinflussung der Pulstre- 
quenz durch Thyreoideapräparate gibt es nur wenige. R. Коттк 
hat an sich selber Versuche gemacht. Er nahm Thyreoidea- 
Tabletten à 0,3 gr Drüsensubstanz ein. Die 2. stieg 
am ersten Tage nach 6 Tabletten auf 105 von cirka 85 an den 
vorhergehenden Tagen. Darauf nahm er + Tabletten täglich 
während 4 Tagen mit Pulsfrequenz von 110, 115, 110 und 116. 

VERMEHREN führte eine solche Untersuchung an 6 Fällen 
aus: I. Knabe von 7 Jahren mit Infractio tibiae, II. sieben- 
Jähriges Mädchen, das in elendem Zustand wegen Abscessus 
dorsi mutmasslich tuberkulösen Ursprungs aufgenommen wurde, 
nach Operation besser wurde, bei Beginn des Versuches afebril 
aber noch sehr mager war. III. 28-jährige Frau mit starker 
-Chlorose und Catarrhus ventriculi». IV. Mann, 52 Jahre, mit 
chronischer Alkoholgastritis. im Verhältnis zu seinem Alter: 
sehr senil. V. 60-jähriger Mann mit chronischer. Bronchitis, 
sehr senil. VI. Mann, 62 Jahre, mit Ulcus cruris varıkösen 
Ursprungs, sonst gesund. Er verabreichte ihnen 0,1—0,3 gr 
Thyreoidea täglich. Betreffs der 3 ersten Fälle sagt er: :Der 
Puls zeigte sich keiner Beeinflussung unterworfen’, und von 
den 3 letzten Fällen erwähnt er in Bezug auf den Puls nur 
das Resultat bei 2 derselben: "Die Pulstrequenz war in den 
Fällen IV und VI bedeutend vermehrt.: 

FALTA, NEWBURGH und Nope. haben in ihrer erwähnten Ab- 
handlung auch das Resultat der Einwirkung des Schilddrüsen- 
präparates auf den Puls mitgeteilt: »Thvreoidin per оз erzeugt 
fast regelmässig Pulssteigerung.» Ich mache jedoch nochmals 
darauf aufmerksam, dass man weit entfernt sicher sein kann, 
dass ihre Fälle die Einwirkung des Thvreoidins auf den Men- 
schen im allgemeinen zeigen. 

Aus diesen erwähnten Untersuchungen geht nicht hervor. 
dass man entschieden dessen gewiss sein kann dass die Puls- 
frequenz bei gesunden Menschen im allgemeinen durch das 
Schilddrüsenpräparat gesteigert wird. Die Frage muss daher 
offen gelassen werden. 

Auf etwas sichererem Boden scheint dahingegen die Kennt- 
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nis von der Einwirkung der Thyreoideapräparate auf das Kör- 
pergewicht des Menschen zu ruhen. 

LEICHTENSTERN erhielt bei 24 von 27 fetten Personen nach ein- 
wöchiger Behandlung mit in einigen Fällen roher Schilddrüse. 
in den anderen Thyreoidea-Tabletten (Burroughs- Wellcome) 
einen Gewichtsfall von 1--2 kg, nach mehrwöchiger Behand- 
lung 1,5—9,5 kg. In Bezug auf die Versuchsanordnungen 
fügt er hinzu: »Es bedarf wohl kaum des Hinweises, dass wir 
bei unseren Schilddrüsenkuren den grössten Wert darauf leg- 
ten, die gewohnte Diät der Kranken in keiner Weise zu ver- 
ändern und es ängstlich vermieden daneben auf diätetische 
Entfettung abzielende Verordnungen oder Ratschläge zu ge- 
ben.» 

WENDELSTADT behandelte 25 fette Personen mit verschiede- 
nen Krankheiten mit Thyreoidea-Tabletten (Burroughs-Well- 
come) 2—4 pro Tag. 

In 22 Fällen erzielte er Gewichtsverminderung an Grösse 
ungefähr übereinstimmend mit derjenigen LEICHTENSTERNS. > Der 
(rewichtsverlust pflegt in der ersten Woche am stärksten zu 
sein, dann allmählich bei gleicher Dosis oder geringer Steige- 
rung derselben abzunehmen. Oft tritt dann ein Stadium ein, 
von welchem an keine weitere (rewichtsabnahme erfolgt, und 
auch die Steigerung der Dosis pflegt dann keinen oder nur ge- 
ringen Effekt zu haben.” 

YoRKE Davies setzte die Patienten erst auf eine Abmage- 
rungskur, darauf verabreichte er ihnen Thyreoidea-Tabletten 
(Burroughs-Wellcome) 1X3 täglich. Das Resultat wurde ein 
viel stärkerer (rewichtsfall während der zweiten Periode als 
während der ersten. 

VERMEHREN fand bei der vorerwähnten Untersuchung mit 6 
Fällen folgendes: ‘Das Körpergewicht war im Falle I wesent- 
lich unverändert, im Falle II zunehmend, im Falle III stark 
abnehmend, hier hatte aber der Gewichtsverlust vor der Be- 
handlung begonnen und hatte seinen natürlichen Grund darin, 
dass wegen der knappen Diät die ganze Zeit hindurch die Aus- 
gabe die Einnahme überschritt. In den Fällen IV—VI wurde 
ein bedeutender Gewichtsverlust beobachtet.“ 
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Meine Untersuchung wurde folgendermassen ausgeführt. Vor 
dem Beginn der Behandlung wurden an verschiedenen Tagen 
2—3 Blutproben entnommen, Puls, Temperatur und Gewicht 
wurde wie gewöhnlich notiert, ebenso ob Bettlage oder nicht, 
dies von Wichtigkeit hier bei der Beurteilung der Pulskurve. 
(Bei den Kurven, wo nicht notiert ist ob Bettlage oder nicht, 
hat der Patient die ganze Zeit zu Bett gelegen, wo sich eine 
Tagesnotiz von ausser Bett» eine gewisse Stundenzahl findet. 
gilt dieselbe auch für die folgenden Tage.) Darauf wurden 
Thyreoidea-Tabletten (Burroughs-Wellcome) auf 0,1 oder 0,3 gr 
Drüsensubstanz eingesetzt. Der erste Patient erhielt anfäng- 
lich nur 0,1X3. Da sich bald herausstellte, dass sein Zustand 
wenig beeinflusst wurde, wurde die Dosis gesteigert. Das glei- 
che geschah mit den anderen, sie erhielten jedoch zu Anfang 
0,3X3, ein paar sogar 0,36. Die höchste Tagesdosis war 
0,3X9. Mit Ausnahme 1 Falles, der 1 Woche verfolgt wurde. 
haben die übrigen 6 mindestens 2 Wochen unter Thyreoidea- 
Behandlung gestanden. Mit dieser verhältnismässig langen 
Zeit und der grossen Dosis kann man nahezu sicher sein eine 
Einwirkung zu erzielen, wenn es überhaupt möglich ist, solche 
zu erhalten. Puls, Temperatur, Gewicht, Bettlage oder nicht 
wurde wie vor Beginn der Behandlung notiert. In 1 Fall wurde 
nur 1 Blutprobe genommen, nachdem die Tabletten eingesetzt 
waren, dies war der Fall, der 1 Woche beobachtet wurde, die 
Probe wurde am letzten Tage genommen. In den übrigen wur- 
den mindestens 2 Blutproben genommen, davon 1 am Schluss 
der Behandlung. Bei diesen Fällen liegen also Blutuntersu- 
chungen vor, die am Ende der Thyreoideakur von 2 Wochen 
und darüber gemacht worden sind. 

Alle Blutproben wurden des morgens genommen. Mit Aus- 
nahme einer einzigen, der letzten in Fall III, die um 9 Uhr 
nach (renuss von einem Butterbrot und einem Glase Milch ge- 
nommen wurde, wurden alle ungefähr um 8 Uhr vor der ersten 
Mahlzeit genommen. Das Hämoglobin wurde mit Sahlis Hä- 
mometer bestimmt. Die Hämoglobinwerte, die in den Tabellen 
zu finden sind, sind in % des Normalwertes umgerechnet. Mit 
Ausnahme des ersten Falles wurden die roten und weissen Blut- 
körperchen einmal nachgezählt. Für die Differentialrechnung 
der weissen Blutkörperchen wurden die Ausstrichpräparate nach 
Giemsa gefärbt. 1000 Zellen wurden gezählt. 
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Fall I. Mann, 66 Jahre (983:1916 Med. Klin. I). Cancer oeso- 
phagi. 

Gesund bis ungefähr 7 Monate vor der Aufnahme in das Serafimer- 
lazarett. Fing dann an wahrzunehmen, dass das Essen nicht wie ge- 
wöhnlich hinuntergehen wollte. Seitdem haben die Beschwerden zu- 
genommen, jedoch nicht mehr als dass er gut gekautes Essen hinun- 
terbringen kann. Seit dem Anfang der Krankheit hat er auch Schmer- 
zen zwischen den Schulterblättern gehabt. Meint dass er ungefähr 10 
kg abgemagert ist. 

Status: Bei Sondierung des Oesophagus wurde 45 cm unterhalb 
der Zahnreihe ein Hindernis angetroffen, das die Sonde Nr. 36 (fran- 
zösiche Sonde) nicht durchliess. 

Magenuntersuchung 31/10 16: Auf nüchternen Magen wurden un- 
gefähr 5 cm? stark blutige, schleimhaltige Flüssigkeit ohne Speisereiste 
heraufgeholt; alkalische Reaktion; das Spülwasser klar; keine Reten- 
tion. Der Magen fasste 1000 cm?. Probefr&hstück: 5 em? schlecht 
digerierter, blutgestreifter Mageninhalt, alkalische Reaktion. 

Fäces: wiederholte Untersuchungen gaben pos. Weber. 

Tuberkulinreaktion (nach Prof. I. HOLMGREN): 2/1 25 mgr 311 
100 mgr Alttuberkulin, keine Temperatursteigerung. 

Réntgengutachten (Dr. AKERLUND): Man liess den Pat. ein paar 
Brotboli und 150 gr Cr&me verzehren. Die ganze Mahlzeit sammelte 
sich im Oesophagus, der hierdurch auf reichlich 3 Querfinger Breite 
ausgespannt wurde. Während der ganzen Durchleuchtung sah man 
kaum etwas durch die Cardia passieren. Die Kontur weit hinunter 
an der Cardia ist auf einem ungefähr 5 cm hohen Gebiet zerfetzt mit 
einbuchtenden Tumordefekten im Oesophagusschatten. Röntgendiagnose: 
Cardiacancer. Siehe Fig. 1. 


Fall II. Mann, 65 Jahre (1077/1916 Med. Klin. I). Cancer lym- 
phogland. inguinal post ca. penis operat. 

Der Patient hat eine gute Gesundheit gehabt bis die gegenwärtige 
Krankheit anfing. Ungefähr 8 Monate vor der Aufnahme in das Kran- 
kenhaus fing er an Beschwerden beim Wasserlassen zu verspüren; 
suchte dann einen Arzt auf, welcher Cancer in der Harnröhre und in 
der rechten Leistengegend konstatierte Operation wurde vorgenom- 
men, wobei der Penis amputiert und die Drüsen in beiden Leistenge- 
genden entfernt wurden. Darauf war er symptomfrei bis einen Mo- 
nat, bevor er hier aufgenommen wurde. Das rechte Bein fing nun an 
zu Schwellen. 

Status: Das Allgemeinbefinden recht gut; keine subjektive Beschwer- 
den. In der rechten l.eistengegend ebenso wie in der linken Opera- 
tionsnarben; der Penis amputiert. In der rechten Leistengegend be- 
findet sich ein höckriges, hartes Paket von vergrösserten Lymphdri- 
sen, fest an die Unterlage fixiert, in der linken ein gut walnussgros- 
ser, harter Tumor. Das Scrotum Ödematös. Das rechte Bein bedeu- 
tend geschwollen. 

Tuberkulinreaktion His 17. 50 mgr Alttuberkulin, keine Tempe- 
ratursteigerung. 


16—171797. Nord. med. ark. Bd 50. Afd. 11, N: 9. 
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Fig. 2 a und 2 b. 
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Tagesnotizen: *ı 17. Der obere laterale Teil der Narbe in der 
Regio inguinalis dxt. ist in einer Ausdehnung von ungefähr 1 cm auf- 
gegangen, aus der Wunde kommt ein übelriechendes, eitriges Sekret. 

16/1, Die Sekretion aus der Wunde hat zugenommen. 

29/1. Erysipelas anticruris ахі. Siehe Fig. 2. 


Fall III. Mann, 48 Jahre (1081/1916 Med. Klin. I). Cancer ven- 
triculi. 

Ungefähr 11 Monate vor der Aufnahme in das Serafimerlazarett 
fing der Patient an nach den Mahlzeiten Schmerzen in der Magen- 
grube zu verspüren, zuweilen auch, wenn er hungrig war. Die Schmer- 
zen sind in den letzten 2 Monaten permanent geworden. Er hat sich 
in der letzten Zeit sehr kraftlos gefühlt. Hat ungefähr 10 kg abge- 
nommen. 

Status: Der Patient ist mager, bleich. 

Im Epigastrium mitten zwischen dem Nabel und dem Proc. xiphoi- 
deus wird eine querlaufende Resistenz palpiert, die unter dem rechten 
Rippenrande in der Gallenblasengegend verschwindet. Der Konsistenz 
nach ist sie ziemlich weich. Der Patient ist über dieser Partie emp- 
findlich. Zeber und Milz nicht vergrössert. 

Magenuntersuchung, 1/12 16: Auf nüchternen Magen wurden 12 
em? Flüssigkeit ohne Speisereste heraufgeholt; schwach saure Reaktion; 
Congo: neg. Im Sediment Leukocyten und lange Stäbchen. Das 
Spülwasser war klar; keine Retention. Der Magen fasste 1850 em. 

Probefrühstück: schlecht digeriert; Congo: neg., Totalacidität (Phe- 
nolphtalein): 16. 

1/13, Auf nüchternen Magen wurden 20 cm? schlecht digerierte 
dunkle Masse mit deutlichen Speiseresten heraufgeholt; Congo: neg.; 
UFFELMANN: stark pos. Totalacidität: (Phenolphtelein): 21. 

Fäces: wiedherolte Untersuchungen ergaben stark pos. Weber. 

Tuberkulinreaktion: 15,12 16. 50 mgr Alttuberkulin, unbedeu- 
tende Tempertatursteigerung. 

Röntgengutachten (Dr. STROM): Am Canalis war ein Defekt im 
Magenschatten mit etwas unebener Kontur zu sehen, entsprechend der 
Stelle des palpablen Tumors. Dieses Gebiet war etwas weniger ver- 
schiebbar als gewöhnlich. Kleine Mengen der Mahlzeit passierten bei- 
nahe kontinuierlich in die Dünndärme hinaus. Unbedeutende Peristal- 
tik. Grosse Retention nach 4 Stunden. Hier ist ein Tumor im Ca- 
nalisgebiet vorhanden, mutmasslich mit Adhärenzen zur vorderen Bauch- 
wand auf Grund der geringen Verschiebung im Verhältnis zum Nabel 
in verschiedenen Lagen. 


Fall IV. Mann, 44 Jahre (1136:1916 Med. Klin. I) Cancer ocso- 
phagi. 

Seit ungefär 3 Monaten ist es dem Patienten schwer geworden das 
Essen hinunterzubringen. In der letzten Zeit ist es ihm sogar schwer 
gefallen Milch hinunterzubringen. Meint dass er ungefähr 15 kg ab- 
genommen hat. 

Status: Im Bauch ist kein Tumor palpabel. 
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Fig. 3 a und 3 b. 


Oesophagussonde Nr. 33 bleibt 34 em unterhalb der Zahnreihe stecken. 
> 30 ` 36 ` 
э » 25 34 >» » М » 
Füäcex: Weber neg. 11 17 Weber pos. 3/1 Weber пер. 
Jeöntgengutachten (Dr. ÄKERLUND): Der Patient konnte im gan- 
zen nur ein paar Boli und einige Löffel voll Grütze, welche zum Teil 
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aufgebrochen wurden, verzehren. Der Rest sammelte sich im Oeso- 
phagus, eine gute Handbreit oberhalb der Diaphragmawölbung. Ober- 
halb des Hindernisses war der Ocsophagus auf zwei Querfinger Breite 
ausgespannt. Ein kleiner kegelförmiger Schatten mit zerfetzter Kon- 
tur setzte sich an der verengerten Stelle nach abwärts fort. Das vor- 
liegende Hindernis besteht aus einem Tumor. Siehe Fig. 4. 


Fall V. Mann, 59 Jahre (14/1917 Med. Klin. I) Cancer ventri- 
euli. 

Der Patient hat vor der jetzigen Krankheit eine gute Gesundheit 
gehabt. Ein paar Monate vor der Aufnahme in das Krankenhaus fing 
er an hin und wieder Schmerzen in der Magengrube zu empfinden, 
wie ihm schien, vorwiegend im Zusammenhang mit Bewegungen. Mit 
Ausnahme von etwas Aufstossen hat der Patient weiter keine Beschwer- 
den von seinem Magensack gehabt. Ег hat in den letzten Monaten 
angefangen sich mehr und mehr müde und schlaff zu fühlen; wie viel 
er abgenommen hat, weiss er nicht. Die Schmerzen haben in der 
letzten Zeit zugenommen. 

Status: Körperfülle und Muskulatur bedeutend unter dem Norma- 
len. Mechanische Reizung der Musculi pectoral. gibt idiomuskuläre 
Welle mit Sekundirwellen. 

Die rechte obere Hiilfte des Bauches ist von einer ziemlich weichen 
Resistenz ausgefüllt, die nach abwärts scharf begrenzt ist, nach auf- 
wärts unter dem Brustkorbrand verschwindend, ebenso lateral, me- 
dial ohne scharfe Grenze; unbedeutend druckempfindlich. Der Bauch 
ist i. ü. weich, nicht schmerzhaft. Die Milz nicht vergrössert. 

Magenuntersuchung °ı 17: Auf nüchternen Magen wurden 15 
cm? Flüssigkeit mit deutlichen Speiseresten heraufgeholt; alkalische 
Reaktion. [m Sediment keine lange Stäbchen. Der Magen fasste 
1000 em, 
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Fig. 5 a und 5 b. 


Probefrühstück: 50 ст), schlecht digeriert, blutgefärbt; schwach 
alkalische Reaktion. 
Fäces: wiederholte Untersuchungen ergaben stark pos. Weber. 


Tuberkulinreaktion: ?2 17. 50 mgr Alttuberkulin, keine Tem- ‘ 


peratursteigerung. '3/2 100 mgr, Temperatursteigerung auf 37,9. 
assermanns Îteaktion: neg. 
Jtöntgengutachten (Prof. FORSSELL): Grosser Defekt im Magen- 
schatten den grösseren Teil von Corpus, Sinus und Canalis einnehmend 
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bis in die Nähe des Pylorus. Der Magen fast gar nicht verschiebbar. 
So gut wie vollständige Entleerung nach 4 Stunden. Siehe Fig. 5. 


Fall VI. Mann, 64 Jahre (157 a 1917 Med. Klin. D Cancer 
recti. 

Vor ein paar Monaten fing der Patient an h&ufigeren Drang zum 
Stuhl zu empfinden als gewöhnlich. Er fing an sich müde zu fühlen 
und bemerkte dass er trotz gutem Appetit abmagerte. Suchte dann 
einen Arzt auf, der Cancer recti konstatierte. Es wurde Colostomie 
gemacht. 

Status: 6—7 cm oberhalb des Sphinkter ani befindet sich eine von 
der hinteren Rektalwand herabhängende knotige Tumormasse nach dem 
Sacrum fixiert. Der obere Rand des Tumors wird mit dem Finger 
nicht erreicht. Das ganze Rektallumen ist von Geschwulstmassen aus- 
gefüllt. Siehe Fig. 6. 


Fall VII. Frau, 49 Jahre (1671917 Med. Klin. D Cancer recti. 

Gesund bis vor ungefähr 2 !/2 Jahren, wo sie anfing bei der Defi- 
kation Schmerzen zu empfinden; der Stuhl fing dann auch an hart zu 
werden. Die Beschwerden nahmen allmählich immer mehr zu. In 
der letzten Zeit ist recht reichlich Blut in den Stühlen gewesen. Wie- 
viel sie abgenommen hat, weiss sie nicht, doch glaubt sie nicht dass 
es viel ist. Colostomie wurde gleich vor dem Eintreffen hier gemacht. 

Status: 5—6 cm oberhalb des Sphinkter ani wird ein cirkulärer 
Tumor von fester Konsistenz palpiert, dessen oberer Rand nicht ge- 
fühlt werden kann. Der Tumor buchtet so weit in das Darmlumen 
hinein, dass knapp ein Finger durchgelassen wird. Siehe Fig. 7. 


Vor der Prüfung des Resultates der Blutuntersuchungen sei 
vorerst an einen Umstand erinnert, dessen Berücksichtigung 
mir bei der Beurteilung von grosser Wichtigkeit zu sein scheint. 
Die Cancerpatienten haben im allgemeinen reichliche (relegen- 
heit zu Infektionen von ihren zerfallenden Tumoren. Dass das 
Blutbild durch die Infektion verändert wird. ist ja eine allge- 
mein bekannte Tatsache. Daher können leicht Variationen im 
Blutbild dieser Patienten eintreffen, Variationen, welche. wenn 
sie zufällig mit dem Anfang der Behandlung in Kollision kom- 
men, durch das Thyreoideapräparat hervorgerufen scheinen kön- 
nen. Einige Hülfe bei der Beurteilung hat man wohl von den 
Temperaturkurven, doch kann natürlich eine Änderung im Blut- 
bilde durch Infektion, abnehmend oder einsetzend, erfolgen 
ohne dass dies an der Temperatur ablesbar ist. Daher muss 
diese Prüfung mit der allergrössten Vorsicht erfolgen. 

Mit Rücksicht auf die Hamoglobinwerte und die Anzahl der 
roten Blutkörperchen scheint in keinem Fall eine Veränderung 
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Tab. 4 Zusammenstellung des Resultates der Blutuntersuchungen. 
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durch die Thyreoideabehandlung erfolgt zu sein. In Bezug 
auf die weissen Blutkörperchen ist zweckmässig jeder Fall für 
sich zu prüfen. 

In Fall I sieht man dieselbe Anzahl weisse Blutkörperchen 
vor und während der Behandlung. Was die verschiedenen 
Formen von weissen Blutkörperchen anbelangt, so sieht man 
eine Senkung der neutrophilen um eirka 6% am Schluss der 
Behandlung, bei einer Steigerung vor allem der Lymphocyten 
um eirka 5%, die mononukleären und die Übergangsformen ha- 
ben zugenommen aber so unbedeutend, dass man nicht sagen 
kann, ob es wirklich eine Vermehrung ist. 

Bevor die Resultate der Zählungen in Fall II durchgemustert 
werden, muss zuerst bemerkt werden, dass die letzte Untersu- 
chung hier in einer Periode mit ziemlich hohem Fieber vorge- 
nommen wurde, was bei der Beurteilung beachtet werden muss. 
Daher werden diese Werte nun vorerst ausgeschlossen, wäh- 
rend nur die übrigen berücksichtigt werden. Eine geringe 
Senkung der Anzahl der weissen Blutkörperchen scheint vor- 
zuliegen. Die neutrophilen Leukocyten sind von durchschnitt- 
lich 67% auf 55% gesunken, also eine ganz beträchtliche Ver- 
minderung. Die J,ymphocyten nehmen nach einwöchiger Be- 
handlung zu, dann gehen sie auf normale Werte zurück. Oh 
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diese gesteigerte Prozentanzahl Lymphocyten. welehe nur eine 
einzige Untersuchung zeigt auf einem Versuchsfehler beruht 
oder nicht wird unentschieden gelassen, indessen ist ein Ver- 
suchsfehler wohl nicht wahrscheinlich. da es sich um 2% han- 
delt. 

Die mononukleären und die Übergangsformen vermehren sich 
nach und nach. Bei einer erneuten Ditferentialrechnnng, wo 
diese beiden Zellgruppen jede für sich gezählt wurden. stellte 
sich, wie die Tabelle zeigt. heraus dass es die Übergangsfor- 
men waren die an Menge zugenommen hatten, die mononnkleä- 
ren zeigten ungefähr die gleiche Anzahl wie vor Beginn der 
Behandlung. — Die letzte Blutuntersuchung wurde wie erwähnt 
während einer Periode von recht hohem Fieber gemacht; sie 
zeigt in Bezug auf die Anzahl der weissen Blutkörperchen 
eine Zunahme, im Vergleich mit den früheren Werten während 
der Behandlung. Die neutrophilen Leukocvten, die vor der 
Behandlung etwa 67%, nach etwas mehr als 3 wöchiger Ein- 
wirkung des Thyreoideapräparats 22% betrugen. sind hier (5%, 
während die Lymphocyten gesunken sind. die mononukleären 
und die Übergangsformen zeigen die gleiche Prozentzahl wie 
vor der Behandlung. Das wie man wohl annehmen kann durch 
das Schilddrüsenpräparat veränderte Blutbild ist demnach ver- 
schwunden und das bei Infektion gewöhnliche ist eingetreten. 

In Fall III kann keine Einwirkung wahrgenommen werden. 

Fall IV zeigt ausser einer Vermehrung der weissen Blutkör- 
perchen keine Veränderung. 

In Fall V findet sich eine kleine Senkung der Anzahl der 
weissen Blutkörperchen. Was die relative Menge neutrophiler 
Leukocyten anbelangt so sinkt diese um etwa 6%. während die 
Lymphocyten und die mononukleären und die Ubergangsfor- 
men zunehmen. Bei einer später vorgenommenen Differential- 
rechnung zeigte sich auch in diesem Fall, dass die Steigerung 
die Übergangsformen, nicht die mononukleären betraf. 

Fall VI und VII haben vor und während der Behandlung 
ungefähr dieselben Werte mit Ausnahme einer kleinen Senkung 
der Anzahl der weissen Blutkörperchen in Fall VIT unter der 
Einwirkung der Tabletten. 

Die relative Menge der eosinophilen und der basophilen Leu- 
kocyten scheint im ganzen genommen durch die Behandlung 
nicht beeinflusst. 

Wenn bei der Beurteilung der Blutuntersuchungsresultate 
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die Infektion berücksichtigt wird, darf beim Studium der Ver- 
änderungen der Pulsfrequenz und des Gewichts während der 
Behandlung mit dem Thyreoideapräparat nicht vergessen wer- 
den, dass Ше Gewichtsverminderung und die Steigerung der 
Pulsfrequenz, die man im allgemeinen bei Cancerpatienten an- 
trifft, während verschiedener Zeitperioden variieren kann. Dies 
scheint durch die Behandlung verursacht zu sein, wenn die 
Veränderung ganz zufällig kurz nach dem Einsetzen des Schild- 
drüsenpräparates eintrifft. 

Die Resultate der Puls- und Gewichtsbeobachtungen sind in 
den den Beschreibungen der Fälle beigefügten Fig. 1—7 zusam - 
mengeführt. Fall I hat vor der Behandlung eine Pulsfrequenz 
zwischen 60 und 76. nach derselben zwischen 60 und 388, be- 
sonders steigend während des letzten Teiles. Das Gewicht be- 
trägt 2 Wochen vor dem Beginn der Behandlung 52.1 steigt 
während dieser Zeit auf 52,6 um dann nach 2 Wochen unter 
der Einwirkung der Tabletten auf 49,7 zu sinken. 

Ungefähr ein ähnliches Bild zeigt Fall II. Die Pulsfrequenz 
ist in der Woche vorher 64—84, wird nachdem die Thyreoidea- 
behandlung angefangen ist 72—104. Hier muss jedoch berück- 
sichtigt werden dass die Temperatur ebenso wie die Pulsfre- 
quenz im Steigen ist, obwohl doch nicht so stark wie die letz- 
tere. Das Gewicht steigt vor der Behandlung in einer Woche 
von 67 kg auf 69,8 kg. sinkt darauf während 4-wöchiger Be- 
handlung auf 65 kg. 

In Fall III scheint nach Beginn der Behandlung, im Gegen- 
satz zu vorher, die Pulsfrequenz etwas höher zu liegen als die 
Temperaturkurve. Das Gewicht ist eine Woche vor dem Ein- 
setzen der Thyreoidea-Tabletten 61,3 kg (ist nicht mit in die 
Kurve aufgenommen), sinkt dann in dieser Woche auf 61 kg, 
wird nach 4 Wochen Behandlung 54,2 kg. 

Fall IV zeigt eine deutliche Pulssteigerung, von 62—92 vor- 
her auf 88—108 nach Beginn der Behandlung. Das Gewicht 
sinkt die Woche vorher von 50 kg auf 48 kg. unter der Ein- 
wirkung des Schilddrüsenpräparates in einer Woche von 48 auf 
42,4 kg. 

Die Pulsfrequenz ist in Fall V 72—92, während der Behand- 
lung 84—108. Aus dem Grunde weil der Patient nur einmal 
gewogen wurde, bevor er anfing die Tabletten einzunehmen, 
kann über die Gewichtsverhältnisse nichts sicheres gesagt wer- 
den. Er wog. als er in das Krankenhaus kam, 61 kg, eine 
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Woche nachher. 3 Tage nach Beginn der Behandlung, 58,4, 
nach 4 Wochen 49 kg. Diese (sewichtsverminderung ist so 
gross, dass sie wohl wahrscheinlich zum Teil von dem Schild- 
drüsenpräparat herrührt. 

In Fall VI ist eine unzweifelhafte Pulssteigerung vorhanden. 
Die Pulsfrequenz ist vorher 64-76. während der Behandlung 
80—122. Da der Patient nicht vor Beginn der Behandlung 
gewogen wurde, kann hier keinerlei Schlussfolgerung hinsicht- 
lich der Einwirkung des Thyreoideapräparats auf das (Gewicht 
gezogen werden. 

Fall VII hat vor dem Einsetzen der Tabletten eine Pulsfre- 
quenz von (2--96, nachher 72—108. Der Verlauf der Gewichts- 
kurve ist sowohl vor wie während der Behandlung nahezu ge- 
rade. 


Während der Behandlung mit den Tabletten ist demnach das 
Blutbild, die Pulsfrequenz und das Gewicht in manchen Fällen 
ein anderes geworden als vor dem Beginn derselben. Inwie- 
fern alle diese Veränderungen. welche konstatiert worden sind, 
durch das Schilddrüsenpräparat hervorgerufen waren, oder wie 
wahrscheinlich einige, z. B. die Vermehrung der Anzahl der 
weissen Blutkörperchen in Fall IV, zufällig eingetreten sind. 
muss unentschieden gelassen werden. Die Faktoren, welche 
denklich auch auf Blutbild, Pulsfrequenz und Gewicht einge- 
wirkt haben können, sind oben erwähnt worden. 

Die Resultate der Untersuchungen können folgendermassen 
zusammengefasst werden: 

In Bezug auf das Blutbild ist wihrend der Behandlung mit 
den Tabletten in 3 Fällen (II, V, VIT) eine Senkung, in 1 Fall 
(IV) eine Steigerung der Anzahl der weissen Blutkörperchen 
eingetroffen. In 3 Fällen (I, IT, V) haben die neutrophilen 
Leukocyten sich vermindert bei einer Vermehrung der Lym- 
phocyten in I Fall (1), der Ubergangsformen in 1 Fall (II) und 
von Lymphocyten und Ubergangsformen in 1 Fall (У). Im 
übrigen ist das Blutbild vor und während der Behandlung das- 
selbe gewesen. 

In 5 der Fälle liegt eine deutliche Pulssteigerung vor, nach- 
dem die Thyreoidea-Tabletten eingesetzt wurden, in 2 der Fälle 
(IT und IIT) ist sie etwas ungewiss. 
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In Bezug auf das Gewicht können nur 5 Fälle beurteilt wer- 
den, von diesen zeigen 4 (I, II, III, IV) eine deutliche Ge- 
wichtsverminderung, in 1 Fall (VII) ist das Gewicht während 
der Behandlung unverändert. 


Zum Schluss ist es mir eine teure Pflicht Herrn Professor 
ISRAEL HOLMGREN meinen ergebenen Dank darzubringen für die 
Erlaubnis diese Untersuchung in seiner Klinik ausführen zu 
dürfen und für das besondere Wohlwollen, das mir während 
dieser meiner Arbeit zu Teil geworden ist. 

Auch dem Unterarzt an der medizinischen Klinik I Doktor 
(x. Brun möchte ich meinen herzlichsten Dank aussprechen für 
die aufrichtige Kameradschaft, die er mir stets bewiesen hat. 
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Le développement du trichocéphale dispar 
par 


SVEN MULLER. 


Le trichocéphale dispar se développe sans avoir besoin d'un 
hote intermédiaire, ainsi que Га démontré Grassi. La segmen- 
tation des œufs se produit avec une extrême lenteur. DAVAINE 
na vu un embryon dans les œufs qu'après huit mois et demi 
de séjour dans l'eau. LEUCKART a trouvé en été un embryon 
dans les œufs après quatre ou cing mois. Се lent développe- 
ment ne paraît pas pouvoir être accéléré notablement. 

Comme introduction aux expériences dont je vais rendre 
compte ісі, Jai recherché si la période de développement pour- 
rait être raccourcie en déposant les œufs dans des sues diges- 
tifs: cest ainsi que des œufs furent placés dans du suc ga- 
strique de l'homme, dans de la bile (d'un malade atteint d'une 
tistule biliaire), ainsi que dans des sucs de l'intestin grêle re- 
cueillis à l'autopsie. Les aufs se trouvaient dans le thermostat 
à la temperature de 37 C. Il se produisit bientòt une seg- 
mentation, mais pas au-dela des premiers stades: ensuite le 
contenu de l'œuf se ratatina. 

Le reste des anfs (tons de vers recueillis à l'autopsie) furent 
conservés à la température de la chambre dans de l'eau de 
temps en temps renouvelée. Après huit mois environ, des em- 
bryons apparurent dans la plupart des aufs. Mais dans un 
groupe conservé exactement dans les mêmes conditions et pro- 
venant d'un seul intestin, il n'y avait point de développement. 
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Je n'ai pas noté s'il y avait des entozoaires males dans l'in- 
testin; probablement il n’y еп avait pas, et les œufs n'ont pas 
été fécondés. Comme certains auteurs n'ont pu amener le tri- 
chocéphale à son développement, c'est peut-être parce qu'ils ont 
expérimenté sur des œufs non fécondés. 

Avec les œufs contenant des embryons développés. jai fait 
alors des expériences semblables à celles indiquées plus haut. 

Des recherches pour étudier l'effet des sues digestifs sur les 
aufs développés du trichocéphale dispar ont été faites par Da- 
VAINE.') Les œufs ont été placés dans du suc gastrique de 
lapin et de chien. La coque restait intacte et l'embryon vi- 
vant. Ensuite les œufs ont été déposés dans de petits flacons 
dont l'ouverture а été recouverte d'une toile; après quoi, les 
facons ont été introduits au moyen d'une sonde dans l'estomac 
d'un chien. Ils ont été recueillis après quelque temps dans 
les matières fécales du chien et le contenu a été examiné. Les 
œufs поп fractionnés s'y retrouvaient, mais ceux qui conte- 
naient des embryons manquaient. D'après l’auteur, la eoque 
n'est pas dissoute, mais elle est ramollie par les sues intesti- 
naux, probablement par le suc pancréatique. 

N'ayant trouvé dans les travaux publiés aucune autre indi- 
cation précise sur cette question, ni aucune expérience semblable 
à celles que j'ai faites pour vérifier l'effet des sucs digestifs de 
l'homme sur les œufs du trichocéphale, je vais ici relater brieve- 
ment ces expériences. 

Des œufs porteurs d’embryons furent placés dans du sue 
gastrique de l'homme, d'une part dans du suc gastrique non 
acide, d'autre part dans du suc gastrique plus ou moins acide. 
Bien qu'ils fussent restés plusieurs jours dans le thermostat. 
on ne put constater aucun effet sur la coque. Des essais sem- 
blables avec de la bile de l'homme, provenant d'une fistule bili- 
aire, donnèrent des résultats tout aussi négatifs. Ensuite J'ai 
employé de la même manière le suc intestinal pris chez nn 
malade atteint d'une fistule de l'intestin grêle. Après 24 heures 
déjà, les ‘bouchons aux extrémités des œufs commencèrent à 
ке dissoudre. Les œufs prirent l'aspect que présente la fig. 2. 

Après 48 heures, on aperçut quelques embryons en train de 
se frayer un chemin à travers l'une des extrémités de l'œuf, 
la où le «bouchon avait disparu (Fig. 3). 24 heures plus tard, 


1) Davaine. Journal de la physiologie de l’homme et des animaux. 1529. 
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de nombreux vers se trouvaient libres loin de leurs coques. 
De celles-ci, il ne restait que la couche externe, qui n’est pas 
influencee par le suc intestinal, ou ne l'est que très lentement 
en tous cas. La couche interne formant les «bouchons» dispa- 
rut avec ceux-ci. 

Le ver est extrémement actif; on le voit se presser & travers 
l'ouverture du pôle de l'œuf dont le bord tranchant lui entame 
la peau. Sorti de l'œuf, il se meut assez vivement, mais 
le refroidissement fait bientôt cesser les mouvements. La 
longueur du ver est à peu près le double de celle de l'œuf. 
L'extrémité antérieure est arrondie, sans papilles apparentes, 
la queue est cônique. Avec un fort agrandissement, on ne voit 
des viscères que l’œsophage. 

Comme DAvaine le dit, il est extrêmement probable que c'est 
le suc pancréatique qui fraie un chemin aux embryons. Pour 
trancher cette question, j'ai expérimenté sur les œufs l'effet de 
la préparation pancréatique «Pancreon» (Rhenania, Aix-la-Cha- 
pelle). J'ai constaté que l'effet était le même que celui du 
suc de l'intestin grêle. La coque était influencée de la même 
manière (fig. 2) et on voyait l'embryon se glisser hors de 
l'œuf. 

Par contre, ni le suc pancréatique ni le <Pancréon> n'avaient 
d'effet sur la coque des œufs qui ne contenaient pas d’em- 
bryons, malgré l'action prolongée. Il en était de même aussi 
bien pour les œufs non développés, récemment recueillis, que 
pour ceux dont j'ai parlé plus haut et où, après 8 mois, aucun 
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embryon ne s'était développé. Cela concorde avec une indica- 
tion de DAVAINE qui avait vu des œufs de trichocéphale non 
développés passer par l'intestin sans se modifier. 


Ces expériences ont été faites à l'hôpital communal de Со- 
penhague avec la permission de M. P. N. Hansen, chirurgien 
en chef, et de M. L. MELCHIOR, prosecteur. ce dont je leur suis 
très reconnaissant. 


Stockholm 1918, Р. A. Norstedt & Söner. 
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(Aus dem physiologischen Laboratorium des Karolinischen Instituts, 
Stockholin.) 


Zur Kenntnis der Labyrintfunktion. 


Von 


HANS GERTZ. 


Beobachtungen. 


Wie längst bekannt gibt Labyrintreizung eine karakteri- 
stische, aus zwei Phasen zusammengesetzte motorische Augen- 
reaktion. Die eine Bewegungsphase, die eigentlich vestibuläre, 
ist vom Typus der gleitenden’ (langsamen) Augenbewegung 
oder ähnelt derjenigen, mit welcher man z. B. einem fliegen- 
den Vogel mit dem Blicke folgt. Unter ordinären Umständen 
wird aber das Auge nach und nach durch schnelle ruckartige 
Bewegung zurückgestellt — das Wechselspiel der beiden Ny- 
stagmusphasen. Es scheint die in normalem Zustande (galva- 
nisch oder sonstwie) ausgelöste vestibuläre Augenreaktion zur 
“eit nur in dieser Form, als Nystagmus, bekannt zu sein. 
Auch wird bisher allgemein angegeben, dass bei galvanischer 
Labyrintreizung, welche sogar weit mehr als hinreicht, den 
sonstigen Reaktionskomplex (Schwindelgefühl, Scheinbewegung. 
Falltendenz) auszulösen, noch nicht die motorische Augenreak- 
tion objektiv nachweisbar ist, sondern dass hierzu eine relativ 
bedeutende Stromstärke nötig ist. Voraussichtlich kann dies 
darauf beruhen, dass bisher zur Beobachtung der motorischen 
Augenreaktion nur relativ grobe Metoden praktiziert werden. 
Das Projekt, mit verschärfter Beobachtungsmetodik die fragliche 
Schwelle auf das nämliche Nivean, das für die vestibuläre 
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teaktion im übrigen obwaltet, herabzubringen, bildet den Aus- 
gangspunkt vorliegender Arbeit. 

Es ergibt sich nun zudem, dass die Augenreaktion an ihrer 
wahren Schwelle ihre reine Form zeigt: eine einzige, stationär 
verharrende Deviation der Augen. wie sie sonst nur in einigen 
Sonderfällen (vgl. unten) beobachtet wird. Die zunächst hier- 
auf angelegte Untersuchung hat sich sodann naturgemäss auf 
zwei metodisch naheliegende Temata erweitert: die Nachforsch- 
ung der Wirkungsweise des elektrischen Labyrintreizes und 
die Bestimmung der Auslésungsdauer der vestibulären Augen- 
reaktion. Daran sind noch zur Ergänzung angeschlossen einige 
Beobachtungen über die analogen Zeitverhältnisse der Gleich- 
cwewichtsreaktion und des Schwindelgefühls, sowie über die 
Reizschwellen dieser Komponenten der Reaktion. 


1. 


Eine zum Nachweis minimaler Augenbewegungen brauch- 
hare objektive Metode stellt eine folgendermassen angelegte 
ophthalmoskopische Beobachtung dar. Ein (mittels optischer 
Vorkehrungen) unendlich fern erscheinendes, sehr helles Ob- 
jekt, z. B. das Bild des glühenden Stabes einer Nernstlampe. 
wird auf dem Augenhintergrund und zwar auf einem Netz- 
hautgefäss abgebildet; die durch Hineinsehen durch die Pupille 
zu beobachtende Verschiebung zwischen diesem Bild und dem 
(iefäss zeigt die Augendrehung an. Indem noch das Auge 
einen ebenfalls weit entfernten Fixationspunkt hat, fallen Stö- 
rungen und Fehler durch unvermeidliche Schwankungen des 
Kopfes im ‚wesentlichen fort; es kann nämlich hier nicht Paral- 
lelverschiebung, sondern nur Drehung des Auges, in oder mit 
dem Kopfe, das Bild auf der Netzhaut deplazieren. Über die 
Einzelheiten sei auf zwei Aufsätze, worin über Verwendung 
dieser Methode berichtet wird, verwiesen. !) In solcher Weise 
habe ich sowohl an anderen, als auch an mir selbst (autooph- 
thalmoskopisch) bei unten zu beschreibender galvanischer Rei- 
zung minimaler Stärke die Deviation des Auges konstatiert. 

Das einfachste und nächstliegende Beobachtungsmittel ist 
die Verschiebung eines Nachbildes, und zwar bietet dieses Ver- 
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fahren, schon ganz unkompliziert mit einem negativen, neben 
einer gleichgerichteten Kontur projizierten Nachbildstreifen 
angestellt, eine namhafte Schärfe dar. Alle hier mitzuteilen- 
den Beobachtungen, für welche keine besondere Metodik an- 
gegeben ist, beziehen sich auf diese Verfahrungsweise Eine 
Metode mit positiven Nachbildern ist für eine spezielle Aut- 
gabe ausgebildet, worüber unten. 

Reizstärke und Elektrodenapplikation müssen, wenn es anf 
vestibuläre, durch Stromschwankungen ausgelöste minimale 
Augenbewegungen ankommt, unter Rücksicht auf eine recht 
grobe Fehlerquelle gewählt werden. Die Nähe der motorischen 
Punkte für N. Facialis und seine Äste bringt es nämlich mit 
sich, dass solche Reize leicht Kontraktionen im Gebiet der 
Gesichtsmuskeln auslösen. Dadurch können die Augen (auch 
das der anderen Seite) rein passiv in bedeutendem Grade depla- 
ziert und die Beobachtung grob kompromittiert werden. Bei der- 
artigen Untersuchungen muss man sich somit dieser Fehlerquelle 
stets bewusst sein und die Reizstärke unter dem den Facialis 
jeweils erregenden Betrage halten. Nun zeigen, wie unten 
ausgeführt werden soll, die vestibulär ausgelösten Augenbeweg- 
ungen unter gewissen Umständen ein ganz anderes Verhalten 
als die erwähnten, durch Facialisreizung mekanisch induzierten, 
und indem dabei von diesen letzteren jede Manifestation fehlt. 
kann noch hierdurch die Fehlerquelle ausgeschlossen werden. 

Der reizende konstante Strom wurde, mittels einer am 
Tragus oder dicht anbei nach oben und vorn angebrachten 
Elektrode von c:a 3 cm Flächengrösse, im allgemeinen nur an 
der einen Seite zugeleitet, während die indifferente Elektrode 
dem Unterarm anlag. Ubliche Vorrichtungen erlaubten den 
Strom an Stärke und Richtung gehörig zu variieren, еіп Gal- 
vanometer zeigte die Stromstärke an. Diese war bei keiner 
die Augenreaktion betreffenden Beobachtung, worauf sich die- 
se Mitteilung bezieht, stärker als 2з Milliampère (М. A.), ge- 
wöhnlich wurde mit Stärken unter 1,5 М. А. experimentiert. 

Die unter solchen Umständen ausgelöste Augenreaktion finde 
ich, bei gleicher Stromstärke, merklich gleich stark, nicht nur 
(wie dies vielfach für den Nystagmus angegeben wird) für die 
eine und andere Stromrichtung, sondern auch für Schliessen 
und Öffnen des Stormes. Die auf Stromschliessung folgende 
Augenreaktion besteht für mich, be geradeaus in die Ferne 
gerichtetem Blick, lediglich in einer kleinen Drehung um die 
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Blicklinie, an Geschwindigkeit und Richtung übereinstimmend 
mit der galvanisch ausgelösten, langsamen, rotatorischen Ny- 
stagmusphase. Die Stromöffnung bewirkt die entgegengerich- 
tete, aber sonst gleiche Bewegung. Irgend eine seitliche Devia- 
lion, wie sie gewisse Personen bei galvanischem Nystagmus 
zeigen, ist nicht vorhanden. Die Drehbewegung setzt merk- 
tich im Augenblicke der Stromfluktuation mit voller Geschwin- 
digkeit ein, verläuft dann nach etwa 0,2 à 0,з Sek. stark ver- 
langsamt, in einer Gesamtdauer von etwa 1 Sek. oder mehr. 
Die gleichzeitige (entgegengerichtete) Scheindrehung der Seh- 
objekte hat mit der Augendrehung konformen Verlauf; nur ist 
das langsame Abklingen deutlicher und kann länger, bei Beob- 
achtung einer Lichtlinie im Dunkelzimmer bis 4 à 5 Sek. für 
1 a 13 M. A. Stromstärke verfolgt werden. Fortwährende 
Scheindrehung solange der Strom anhält, wie sie NAGEL erwähnt, 
finde ich nicht vorhanden, wohl aber ab und zu, mit Pausen, 
kurzdauernde Andeutungen dazu. Der Verlauf der Augen- 
reaktion bei Schliessung oder Öffnung des Stromes ähnelt sehr 
dem Kontraktionsverlauf des Muskels bei plötzlich einsetzender 
tetanisierender Reizung. Die ausgelöste Augendrehung bleibt. 
in der Fortdauer wie nach Aufhören des Reizstromes, merklich 
vollkommen unverändert bestehen, ein Rückgang derselben ist 
auch nicht andeutungsweise wahrzunehmen; ebensowenig er- 
folgt eine Scheindrehung der Sehobjekte rückwärts. Der 
Nachbildstreifen behält seine Neigung merklich unverändert 
bei, so lange er sichtbar bleibt. Eine demohstrative Form der 
Beobachtung ist die folgende. Man fixiert einen langen Licht- 
streifen, bis ein dauerhaftes Nachbild ausgebildet ist, und blickt 
dann fest auf einen Punkt dicht daneben, auf dem kontrastie- 
renden Grund, indem man zugleich den (nicht zu schwachen) 
Strom schliesst bzw. öffnet. Die fortgesetzte Fixation indu- 
ziert ein zweites Nachbild des Streifens, und wenn man sodann. 
bevor das erste Nachbild abgeklungen ist, den Blick auf homo- 
genen Grund richtet, so zeichnen sich auf diesem beide gegen 
einander geneigten Nachbildstreifen ab. Ich finde dabei, für 
wechselnde Fixationsdauer, beide gleich breit und normal deut- 
lich konturiert, was mithin normal feste Stellung des Auges 
nach wie vor der Drehung beweist. Also ist hiernach ein lang- 
samer Rückgang der Augendrehung nennenswerten Grades in- 
nerhalb etwa der nächsten Minute ausgeschlossen. Eine der 
schnellen Nystagmusphase entsprechende Zurückstellung des 
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Auges findet natürlich auch nicht statt, wie dies auch die 
beschriebene ophthalmoskopische Beobachtungsmethode zu kon- 
statieren erlaubt. 

Die Augenbewegung zeigt eine, wie es scheint, bisher nicht 
gehörig erkannte Abhängigkeit von der Blickrichtung. Währ- 
end bei Primärstellung des Blickes reine Raddrehung stattfin- 
det, macht bei irgendwie exzentrisch (in die Ferne) gerichte- 
tem Blick die durch die primäre Blickrichtung gehende Meri- 
dianebene des Auges dieselbe Rotation um die primäre Blick- 
richtung, so dass die Blicklinie stets den Mantelstreifen eines 
Kreiskegels, welcher die primäre Blickrichtung zu Axe hat. 
beschreibt, oder dass jeder Nachbildpunkt sich in Kreisbogen 
um den primären Blickpunkt verschiebt. Mit anderen Worten: 
Bei beliebiger Blickrichtung bewegen sich die Gesichtsfeld- 
punkte ebenso wie ihre auf das (sesichtsfeld in Primärlage 
gedachten Projektionen sich mit diesem primär gelegenen 
(resichtsfelde bewegen würden. (reiches Verhalten zeigt die 
Scheinbewegung der Sehobjekte; dieselbe erhält mit zuneh- 
mender Exzentrizität der Blicklage eine damit proportionale. 
zum primären Blickpunkt konzentrische translatorische Kom- 
ponente. Denselben Einfluss der Blicklage habe ich auch bei 
dem rotatorischen Nystagmus beobachtet, welchen die Drehung 
hei 90° vorgeneigtem Kopf auslöst; es tritt bei seitlich gewen- 
detem Blicke eine der Rotation entsprechend gerichtete Verti- 
kalkomponente, bei gehobenem und gesenktem Blick die bez. 
Horizontalkomponente hinzu. 

Ein solches Verhalten bedeutet, dass die Axe, um welche die 
tätigen Augenmuskeln das Auge drehen, in der Orbita unver- 
änderte Lage behält. Erwägt man die Wirkungsweise der frag- 
lichen Muskeln (Rectus + Obliquus superiores bzw. inferiores). 
so ergibt sich in der Tat, dass jene Drehungsaxe mit ver- 
änderter Blickrichtung sich nicht erheblich deplazieren kann. 
Obige Angabe gilt auch nur in solcher Annäherung, wie die 
unmittelbare Beobachtung bestimmt. Von genaueren Messun- 
gen, die erst Aufschluss geben können, ob diese rein meka- 
nische Erklärung vollständig genügt, habe ich, da ein solches 
Unternehmen nicht geringe Weitläufigkeit darzubieten scheint. 
vorläufig abstehen müssen. 

Alle Beobachtungen mittels hier angeführter Metoden, sowie 
solche über die Scheindrehung, bei welchen es auf Erkennen 
einer schwachen Reaktion oder ihrer Einzelheiten ankommt. 


ZUR KENNTNIS DER LABYRINTFUNKTION. 249 


hat man somit bei môglichst exzentrischem Blick — am 
besten also nach unten oder seitlich, wo das Blickfeld am 
weitesten reicht — anzustellen. Dann bietet sich ja eine 


möglichst grosse seitliche, in direktem und indirektem Sehen 
wahrzunehmende Verschiebung dar; in primärer Blicklage da- 
gegen finden indirekt zu sehende Verschiebungen, aber keine 
Verrückung des Blickpunktes statt. Erst in derartiger Modi- 
tikation (z. B. bei stark nach hinten gebeugtem Kopfe oder 
gesenktem Blick) werden viele hier angeführten Beobachtungen 
deutlich genug um eine Aussage zu erlauben. 

Hinreichend starke Konvergenz der Blicklinien hebt, für jede 
Blicklage, sowohl die objektiv nachweisbare Augenreaktion als 
die visuelle Scheinbewegung vollständig auf, und zwar ver- 
schwinden beide bei ungefähr demselben Konvergenzgrad. 
Diese Erscheinung ist offenbar mit der längst bekannten 
hemmenden Wirkung der Konvergenz auf den Nystagmus 
identisch. Die übrigen Komponenten der vestibulären Reaktion 
scheinen bemerkenswerterweise nicht von der Konvergenz be- 
einflusst zu werden. Schliessung und Öffnung des Stromes 
gibt mir von der Stromstärke 0,4 M. A. an bei geschlossenen 
Augen Schwindelgefithl, eine Änderung dieses Schwellen- 
wertes mit der Konvergenz ist mir nicht deutlich erkennbar. 
Ebenso scheint die Konvergenz auf die Intensität der vestibu- 
lären Gleichgewichtsstörung keinen Einfluss zu üben. Meh- 
rere (und alle in dieser Hinsicht) von mir beobachtete Perso- 
nen zeigten (bei zugedeckten Augen) ganz dieselbe Falltendenz, 
ob sie stark konvergierten oder nicht. 


П. 


Wird der Strom nicht plötzlich geschlossen und geöftnet, 
sondern lässt man ihn, durch Schieben des Reostats, allmäh- 
lich einsetzen und aufhören, so bleibt, falls die Stromänderung 
nicht zu langsam geschieht, die Reaktion in ihren verschiede- 
nen Manifestationen ähnlich gut ausgeprägt und wird nur in 
ihrem Zeitverlauf entsprechend dem Tempo der Stromfluktua- 
tion modifiziert. So z. B. folgt die visuelle Scheindrehung 
merklich vollkommen genau dem in 1 à 1,5 Sek. geschehenden 
An- oder Abschwellen des Stromes zwischen 0 und 1 a 1,5 
M. A. Wird das Ein- und Ausschleichen des Stromes länger 
ausgedehnt, so verlieren Scheindrehung und Schwindel ent- 
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sprechend an Deutlichkeit. Aber die Augendrehung scheint 
immer noch denselben unveränderlichen Betrag zu erreichen, 
wie wenn die gleiche Änderung der Stromstärke plötzlich 
(durch Schliessung oder Öffnung) stattfindet. Für die Sicht- 
barkeitsdauer des Nachbildes wenigstens kann dies unschwer 
konstatiert werden. Ein Nachbildstreifen, welcher, seitdem 
man bei geschlossenen Augen den Strom exzessiv langsam ein- 
geschlichen hat, (bei unveränderter Kopfstellung!) neben dem 
induzierenden Streifen projiziert wird, zeigt die karakteristi- 
sche Schiefstellung, für etwa 1,5 M. A. ist letztere genügend 
ausgeprägt. Bemerkenswert ist, dass das Schwindelgefühl bei 
hinreichend langsamem Einschleichen eines nicht zu schwachen 
Stroms nicht ganz wegfällt, sondern sich auf ein schwaches 
Gefühl von sozusagen schwindelartiger Spannung reduziert, 
welches allmählich wie der Strom einsetzt und während des- 
selben fortdauert. Ebenso hat man nach dem Ausschleichen 
eines Stromes von genügender Dauer und Stärke anfangs für 
einige Augenblicke ein ähnliches, kontrastartiges Gefühl. 
Lässt man den Strom, durch rytmisches Schliessen und 
Öffnen, regelmässig und zunächst langsam intermittieren, so 
bewegt sich das Auge hin und her, im Rytmus des Intermit- 
tierens. Ist dieser z. B. 3—5 Perioden pro Sek. und die Dif- 
ferenz der Schliessungs- und Öffnungsdauer (die zusammen 
eine Periode ausmachen) nicht zu gross, so kann schon für 
1-1,5 М. A. Stromstärke die Augenbewegung ophthalmosko- 
pisch an dem Flattern eines exzentrischen, quer zur Be- 
wegungsrichtung verlaufenden Netzhautgefässes beobachtet 
werden. Besonders eindringlich, und sogar belästigend ist da- 
bei die visuelle Scheinbewegung, ein Hin- und Herschwanken 
der Sehobjekte im Rytmus der Reizung. Die schon erörterte 
Abhängigkeit der Bewegungsrichtung von der Blicklage tritt 
demgemäss auch deutlicher hervor. Ich habe hier zu beob- 
achten gesucht, ob (z. B. bei gesenktem Blick) die möglichst 
fest intendierte Fixation diese vestibulären Augenschwankun- 
gen hemmend beeinflusst. Meinem Urteil nach besteht ein 
solcher Einfluss geringen oder mässigen Grades: die Exkursio- 
nen werden etwas, nicht viel vermindert. Erst genügende 
Konvergenz hebt die Scheinbewegung auf. Einen ähnlichen 
Eindruck gibt mir die Prüfung über den Einfluss möglichst 
exzentrischer Blickstellung, für parallele Blicklinien sehe ich 
dabei nur mässige, nicht totale Hemmung. Mit Schneller- 
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werden des Reizrytmus folgen die Augenoscillationen dem 
Rytmus und nehmen an Exkursionsweite entsprechend ab. 
Konturen und Linien, die nicht parallel der Bewegungs- 
richtung gehen, scheinen zu flimmern. Dem oben Gesagten 
zufolge würde im primären Blickpunkt kein Flimmern vor- 
handen sein, wohl aber nach oben und nach unten (und be- 
liebig seitlich) davon, in entgegengesetzter Richtung. Merk- 
würdigerweise verschiebt sich indessen für mich mit Zunahme 
des Rytmus der stillstehende Blickfeldpunkt (oder die Blick- 
linie, um welche die Drehung erfolgt) nach oben, so dass bei 
schnellerem Rytmus das Flimmern im primären Blickpunkt sicht- 
bar ist und erst bei weit gehobenem Blick verschwindet oder 
ıninimal wird. Das Flimmern hört auf bei weiterer Steigerung 
der Intermittenzzahl pro Sek., und zwar bei verschiedener 
Reizfrequenz, je nach der Helligkeit der Objekte, an deren 
Konturen das Flimmern sichtbar ist. Sehe ich an Gegen- 
ständen in etwas gedämpfter Zimmerbeleuchtung, so wird der 
Seheindruck ruhig, stetig bei einer Frequenz von 16—18 Pe- 
rioden pro Sek. Richte ich aber nun den Blick an den hellen 
Himmel durch das Fenster, so scheint die Begrenzung des 
letzteren noch sehr deutlich zu zittern; ebenso Lampenflam- 
men u. s. w. Dieses Zittern schwindet erst bei einer Reizfre- 
quenz von 25—30 Perioden pro Sek. 

Für diese und grössere Intermittenzzahlen stehen also die 
Augen während der Reizung merklich still, in einer gewissen 
Ablenkung aus ihrer Ruhelage Ihr Rückgang in dieses fin- 
det beim Aufhören der Reizung statt und verläuft ganz nach 
dem ordinären, oben beschriebenen Typus. Welche Stärke der 
Reaktion, eine wie grosse Augenablenkung gibt nun die 
schnell intermittente galvanische Reizung? Dass dieselbe zu- 
nächst kleiner ist als die durch den gleich starken dauernden 
Strom bewirkte, geht aus der visuellen Scheinbewegung her- 
vor, welche beim Übergang zur dauernden Schliessung des- 
selben Stromes eintritt, und die der Scheinbewegung beim 
Einsetzen des intermittenten Stromes gleichgerichtet ist oder 
gleichsam eine Zunahme der letzteren darstellt. Und eine 
Vergleichung der Grössen dieser beiden Scheinbewegungen 
führt auf die Vermutung, dass der intermittente Strom gleiche 
Reizwirkung entfaltet wie ein Dauerstrom, dessen Stärke der 
durchschnittlichen Stärke des intermittenten Stroms pro Pe- 
riode gleichkommt. Der Vestibularapparat würde demnach auf 
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den schnell intermittenten Strom in gleicher Weise reagieren 
wie das Galvanometer, . dessen Ablenkung ja ebenfalls die 
Durchschnittsstärke eines solchen Stroms anzeigt, für beide 
Fälle vorausgesetzt, dass die Intermittenzzahl genügend hoch ist. 
um ruhige Ablenkung zu geben. Die zu prüfende Regel wäre 
also: Ströme, seien sie konstant oder beliebig, nur genügend 
schnell intermittent, welche denselben dauernden Galvano- 


meterausschlag bewirken, — oder kurz. -galvanometrisch äqui- 
valente Ströme, — sind als vestibuläre Reize gleichwertig? 


Die Verifikation dieses Satzes habe ich zunächst für zwei 
Versuchsfalle erbracht. 

Erstens wurde der Schwellenwert der durchschnittlichen 
Stromstärke ermittelt. für welchen einerseits bei konstantem. 
andererseits bei intermittentem Strom in sonst identischem 
Beobachtungsmilien die visuelle Scheinbewegung eintritt. 
Diese wurde bei Tageslicht (unter linksgewendetem Blick) 
beobachtet. Die Durchschnittsstärke des intermittenten Stro- 
mes betrug 60 Prozent seiner vollen Stärke; die Periodenzahl war 
30—80 pro Sek. Untenstehende Zusammenstellung (Tab. 1) 
giebt das (für mich geltende) Resultat. Darin sind die am 
(salvanometer abgelesenen Stromstärken іп М. A. angeführt. 
bei welchen Einsetzen (Schliessen) und Aufhören (Öffnen) des 
Stromes eine sichere (mit ! bezeichnet), mehr oder weniger 
zweifelhafte (?) oder gar keine (—) Scheinbewegung auslöste. 
Die Übereinstimmung muss als genügend bezeichnet werden. 


Tab. 1. 

Dauerstrom Intermittenter Strom 
M. A. M. A. 
0.15 | 0.16 ! 

13 15 Н 

12 2 13 (2) 

10 ? dE ) 

КІН ” ‘11 I) 


өх - 9% 222 


Ebensolche an mir selbst gemachte Bestimmungen der 
Schwellen für die Nachbildverschiebung und für das bei ge- 
schlossenen Augen wahrzunehmende Schwindelgefühl ergaben 
ähnliche Übereinstimmung. 
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Gegenstand der Beobachtung war im zweiten Versuch die 
unmittelbare Sukzession der einen Reizart nach der anderen; 
es wurde der Übergang zwischen dauerndem und intermitten- 
tem Strom von gleicher oder verschiedener Durchschnittsstärke 
probiert. Dies geschah einfach durch (schnelles!) Verschieben 
eines Kontakthebels zwischen zwei Lagen; der eine dieser 
Kontakte leitete den (wie oben erwähnt abstufbaren und ein 
(ralvanometer durchgehenden) Reizstrom durch einen Wider- 
standsatz, der andere führte den Strom durch den Unterbre- 
cher. Durch Regulirung des Widerstandes im Zweige des 
Dauerstromes wurde dieser Strom gerade gleich stark gemacht 
wie der intermittente in Durchschnitt, so dass also das Gal- 
vanometer beim Wechseln der Kontakte seinen Ausschlag un- 
verändert behielt. Die so abgelesene durchschnittliche Strom- 
stärke betrug in diesen Versuchen 0,5—1,3 M. A. und machte 
auch hier 60 Prozent der vollen Stärke des intermittenten 
Ntromes aus; die Frequenzzahl der Perioden des letzteren war 
30—80 pro Sek. Es stellte sich nun hier heraus, dass der 
Übergang zwischen den beiden Reizarten gar keine vestibu- 
läre Erregungsäusserung hervorruft; nicht die geringste Schein- 
bewegung ist zu spüren. Dies geradezu kontrastiert mit dem 
plötzlichen Eintritt bzw. Wegfall der energischen Hautreizung 
und des dumpfen, drückenden Schwirrens im Kopfe. Wohl 
aber kommt Scheinbewegung deutlich zum Vorschein, wenn 
für die beiden Strombahnen eine Differenz der durchschnitt- 
lichen Stromstärken um ca. 0,15 M. A. oder mehr — also um 
einen grösseren Betrag als den Schwellenwert für Schein- 
bewegung — hergestellt wird, und zwar entspricht die Schein- 
bewegung an Grösse und Richtung der Differenz. 

Diese Beobachtung beweist noch, dass bei der angewendeten 
Reizapplikation selbst eine Reizstärke von 2,2 M. A. keine 
durch Facialiserregung induzierte Augendeviation gibt; dann 
müsste ja die eine und die andere Reizart verschiedene Effekte 
bewirken. 

Bei dem Versuch, in gleicher Weise die Wirksamkeit der 
beiden Stromarten auf die vestibuläre Gleichgewichtsstörung лп 
untersuchen, begegnet die Schwierigkeit oder Komplikation. 
dass der sonstige intensive Reizeffekt des intermittenten Stro- 
ınes reaktive Bewegungen leicht veranlasst und wohl noch 
dazu suggestiv wirkt. Indessen scheint auch diese vestibuläre 
Manifestation. nach Beobachtungen an mehreren Personen. 
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der angegebenen Regel zu folgen. So z. B. gab Übergang 
von durchschnittlich 0,4 M. A. starkem, intermittentem Strome 
zu 0,6 à 0,7 starkem konstantem Strom deutliches Schwanken, 
während solches nicht eintrat, wenn die Durchschnittsstärke 
des ersteren Stromes auf den Betrag des letzteren gehoben 
war. 

Eine dritte Bestätigung gewährt die bekannte Erfahrung, 
dass gewöhnliche Induktionsströme, im vivisektorischen Versuch 
sogar sehr starke solche, den Ohrapparat nicht reizen; ihre 
Durchschnittsstärke ist ja gleich Null. Auf Augenbewegung 
fussende Beobachtungen, ob aber Folgen von gleichgerichteten 
Induktionsschlägen die zu erwartende Reizwirkung entfalten. 
scheitern an der leichten Erregbarkeit des Facialis durch sol- 
che Ströme, es erfolgen starke Kontraktionen der Gesichts- 
muskeln und damit ausgiebige Deviationen der Augen. АП- 
gemein werden Untersuchungen hierüber noch durch den sehr 
starken, akzessorischen sensiblen Reizeffekt ganz bedeutend 
erschwert. 


ПІ. 


Die zeitliche Schärfe, welche die Reizwirkung der Schliess- 
ung und Offnung des elektrischen Stromes auszeichnet, macht 
diesen Reiz zur Aufgabe verwendbar, die Auslösungsdauer der 
veshibulären Augenreaktion zu bestimmen. Dies gelingt in ein- 
fachster Weise noch folgendem Plane. Synkron mit der Reiz- 
ung wird die eine Hälfte einer scharfen, sehr hellen Licht- 
linie, welche mit exzentrischem Blick fixiert wird und senk- 
recht steht zur Verschiebungsrichtung des Blickpunktes, mo- 
mentan exponiert, und in messbarer Zeit danach, bei unver- 
rückter Fixation, ebenso die zweite Hälfte der Linie. Ist 
das Intervall zwischen beiden Expositionen kleiner als die 
vestibuläre Auslösungsdauer, so resultiert eine stetige unge- 
brochene Nachbildlinie; hat dagegen die Augenbewegung schon 
vor der zweiten Exposition begonnen, so sind im Nachbild die 
zwei Linienstücke gegen einander >noniusartig? verschoben — 
welche Konfiguration bekanntlich sehr scharf wahrgenommen 
wird. Man hat teils das kürzeste Expositionsintervall zu fin- 
den, wobei die noniusartige Verschiebung (eben merklich) her- 
vortritt, teils auch das längste Intervall, wobei noch keine 
solche Verschiebung merkbar ist. Diese beiden Zeitspatien 
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bilden die obere und untere Grenze für die gesuchte Aus- 
lésungsdauer. 

Die Verwirklichung geschah folgendermassen. Ein sektorar- 
tiges Gestell war um eine durch die Spitze senkrecht gehende 
Axe drehbar aufgehängt. Der untere Umfang dieses in Fig. 1 
schematisch dargestellten Pendels war mit Karton belegt, und 
darin waren zwei radiäre Ausschnitte angebracht, der eine 
oben, der andere unten an derselben zur Drehungsaxe kon- 
zentrischen Bogenlinie grenzend. Dicht vor dem Pendel stand 
ein Kartonschirm (in der Fig. gestrichelt), in der Höhe jener 
Ausschnitte und gegenüber der Schwerpunktlinie des Pendels 
mit einem feinen (15 X 1 mm.) vertikalen Schlitz versehen. 


r me en 





Ein Linsensystem hinter dem Pendel warf das Bild des Glüh- 
stabes einer Nernstlampe senkrecht auf den Schlitz des Schirms. 
Die im allgemeinen vom Pendel abgeschirmte Strahlung fiel 
durch die obere oder untere Hälfte des Schlitzes, wenn der 
bezügliche Pendelausschnitt vorbei passierte. Ein vor dem 
Schirm in dem Strahlenkegel plaziertes Auge erhielt also beim 
Vorbeischwingen des Pendels die zwei Expositionen, wovon 
oben die Rede war. Die Ausschnitte konnten verstellt, und 
dadurch ihr Abstand gehörig variiert werden. Ein unten am 
18--171797. Nord. med. ark. Bd 50. Avd. II. N:r 11. 
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Pendel angebrachter Dorn führte beim Schwingen einen kur- 
zen, leichtbeweglichen Hebel gegen einen Kontakt und schloss 
damit den reizenden Strom, in einem relativ zur Passage der 
Ausschnitte ganz bestimmten Augenblicke. Aus der Amplitude 
— deren Konstanz durch Loslassen des Pendels von einer fixen 
Arretierung garantiert wurde — und der Schwingungsdauer 
des Pendels sowie aus den Lagen des Reizkontaktes und der 
Ausschnitte konnten die Zeitintervalle, in welchen das Reizmo- 
ment sowie die eine und die andere Exposition auf einander folg- 
ten, berechnet werden. Die Versuchsperson, an deren Kopfe die 
Reizelektrode fest angebracht war, erblickte, zur Vermeidung 
von (Accommodation und) Konvergenz, den Schlitz durch eine 
Konvexlinse in grosser Entfernung. Die Beobachtung geschah, 
da die Exposition für beide Augen nicht ganz gleichzeitig 
war, monokular mit dem der Reizelektrode benachbarten Auge 
und, wie selbstverständlich, mit stark gehobenem oder gesenk- 
tem Blick. Die nur 0,007 & 0,008 Sek. dauernde Exposition 
gab ein sehr scharfes und deutliches, aber bald abblassendes 
Nachbild, weshalb die Beobachtungen, da eine Reizstärke von 
1 à 1,5 M. A. vollauf genügte, ohne Unbehagen in schneller 
Folge fast beliebig lange fortgesetzt werden konnten. 

längere Beobachtungsreihen erwiesen sich auch vonnöten 
infolge eine rdominierenden Versuchsschwierigkeit, der unwill- 
kürlichen Blickschwankungen. Erst hinlängliches Wiederholen 
der Beobachtungen lässt erkennen, ob eine schwache Knickung 
der Nachbildlinie überwiegend, systematisch in bestimmter 
Weise erfolgt. Die Blickschwankungen erfolgen übrigens, wie 
mir scheint, nicht regellos oder durschschnittlich gleich nach 
beiden Seiten, sondern es wird — wohl suggestiv nach der 
Schwungrichtung des Pendels — die eine Richtung bevorzugt. 
Umkehr der Stromesrichtung sowie Wechseln zwischen geho- 
benem und gesenktem Blick, wobei die Verschiebung im Nach- 
bilde ihre Richtung umkehrt, geben jedoch gute Mittel die 
Augenreaktion festzustellen. 

Anfangs fiel in meinen Untersuchungen der Reizmoment 
mitten in die erste Exposition. Nachdem später die unge- 
fähre Grösse der Latenzdauer bekannt war, wurde die erste 
Exposition 0,015 Sek. nach dem Reizmoment verlegt. Dieselbe 
kam dann noch sicher vor dem Beginn der Augenreaktion, 
und es blieb die hierdurch bedingte Nachbildverschiebung un- 
vermindert, während der Einfluss der Blickschwankungen ent- 
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sprechend der Verkleinerung des Expositionsintervalles reduziert 
wurde. 

So angestellte Beobachtungen ergaben für mich 0,04 Sek. 
als obere und 0,027 Sek. als untere Grenze für die untersuchte 
Auslösungsdauer. Beim erstgenannten Intervall zwischen 
Reizung und zweiter Exposition ist die karakteristische Ver- 
schiebung im Nachbilde sicher konstatierbar, beim letztgenann- 
ten wiederum nichts davon zu sehen. Indessen glaube ich 
schon beim Intervall 0,033 Sek. den Anfang der Reaktion 
spüren zu können. 

IV. 

Das weitere Projekt, die Latenzdauer der vestibulären Gleich- 
gewichtsreaktion zu bestimmen, bietet voraussichtlich grössere 
Schwierigkeiten dar. In erster Linie kommt der Umstand. 
dass hier die Reaktion sich nicht gleich als freie, plötzlich 
einsetzende Bewegung manifestiert, sondern das langsame, un- 
scheinbare Ingangsetzen der Schwankung der grossen Körper- 
masse bewirkt. Dazu tritt der störende Einfluss der Schwank- 
ungen des balanzierenden Körpers, wodurch die reaktive 
Schwankung und namentlich ihr Anfang vielfach verdeckt oder 
verschleiert werden. Immerhin scheint es, auch bei dieser wenig 
versprechenden Aussicht, doch der Mühe wert nachzusehen, 
wie sich die Verhältnisse gestalten und was zu erreichen ist. 

In einigen diesbezüglichen Versuchen wurden die Körper- 
schwankungen mittels eines Fadens auf einen horizontal dreh- 
baren Schreibhebel, an dem elastischer Gegenzug angebracht 
war, übertragen. Zum Zwecke der Markierung des Reizmo- 
mentes trug der Hebel einen kleinen Elektromagnet, und des- 
sen Anker trug die Schreibspitze. Diese letztere schwebte 
für gewöhnlich dicht über der Fläche des mit passender Ge- 
schwindigkeit rotierenden Registriercylinders, und wurde erst 
im Moment der Stromschliessung, durch Attraktion des Mag- 
netankers, an der Registierfläche appliziert. Da der reizende 
Strom von dem durch den Elektromagnet gehenden abgezweigt 
war, begann somit der Hebel im Reizmoment zu schreiben 
und verzeichnete die darauf folgende Schwankung. Die Ver- 
suchsperson stand mit zusammengehaltenen Füssen und ge- 
schlossenen Augen. Die Stärke des Reizstromes war 1,5—2,5 
M. A. Aus schon angeführtem Grund wird nun hier stets die 
weitaus grössere Mehrzahl der gewonnenen Schwankungskurven 
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wertlos; nur 10 bis 20 Prozent davon sind hinlänglich störungs- 
frei, d. h. zeigen das nicht verzögerte Einsetzen der vestibulären 
Schwankung. Auch die Kurven mit ganz geradlinigem An- 
fangsstück, nach welchem also die Schwankungsabbiegung folgt 
und mithin besonders gut identifizierbar ist, weisen nicht die 
zeitlich gleiche Länge des Anfangsstücks auf. Es ist dieses 
zuweilen recht bedeutend verlängert, was ja ein verspätetes 
Einsetzen der Schwankung bedeutet — sicherlich die Folge 
zufällig entgegenwirkender Muskelspannungen, die den Effekt 
der vestibulären Tonusänderung zunächst hemmen. Die Mehr- 
zahl der fraglichen Kurven zeigt indessen die Abbiegung ziem- 
lich gleich weit vom Anfang. und der nämliche Abbiegungsort 
tindet sich ähnlich regelmässig an anderen Kurven wieder, wo 
die Schwankung an Inflexion oder an anderswie deutlicher 
Krümmungsänderung hervortritt. Um den ersten Beginn der 
‚Abbiegung zu bestimmen, habe ich die Kurven mikroskopisch, 
unter mässiger (etwa 100-maliger) Vergrösserung gemustert. 
Dabei zeichnet sich jener Beginn oft unerwartet distinkt ab 
an einer plötzlichen, zwar sehr geringfügigen, aber wegen der 
vergrösserten Dimensionen gut kenntlichen Deviation. In an- 
deren Fällen erfolgt die Abbiegung als unmerklich einset- 
zende Krümmung, vollkommen stetig an die gerade Kurven- 
streckung angeschlossen. Dann ist der Krümmungsanfang 
nach dem in Fig. 2 erläuterten Prinzip bestimmt worden. 


= 


Fig. 2. 


Dicht neben und parallel der Tangente, worin der Kreisbogen 
ausläuft, sind zwei äquidistante (reraden gezogen, und zu die- 
sen ist von der Grenze zwischen Tangente und Bogen eine 
Senkrechte gefällt. Die Basen a und b der so gebildeten, sehr 
niedrigen Halbsegmente verhalten sich approximativ wie 1: V2, 
oder es ist approx. a= 2,4 (b—a). Die Hülfsmittel zur Aus- 
führung waren die gegen Nonius auf 0,1 mm ablesbare Ver- 
schiebung des Objekttisches und eine zu dieser Richtung 
senkrecht gestellte Okularmikrometerskala. Zuerst wurde das 
gerade Anfangsstück der Kurve genau in die Verschiebungs- 
richtung eingestellt, so dass beim Schrauben des Objekttisches 
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ein gewisser Teilstrich der Mikrometerskala sich genau lings 
einem der Kurvenränder verschob. Bestimmt und notiert wur- 
den sodann folgende drei Lagen das Objekttisches: Erstens 
wann die Mikrometerskala auf das Anfangsende der Kurve 
kam; zweitens wann der einer Objektdistanz von 0,1 mm seit- 
lich (nach der Abbiegungsseite hin) von jenem geraden Kur- 
venrande entsprechende Teilstrich der Mikrometerskala auf den- 
selben Rand, im Krümmungsbereiche, fiel; drittens wann der 
ebensoviel weiter seitlich gelegene Teilstrich auf den nämlichen 
Kurvenrand Del Die mit 2,4 multiplizierte Differenz der zwei 
letzteren Objektlagen ergab mithin den Abstand des Krüm- 
mungsanfanges von der zweiten Lage. Da die Beobachtung 
stets auf einen ganz kleinen Mittelteil des mikroskopischen 
Gesichtsfeldes beschränkt war (d. h. Kurve und Skala beide 
meridional orientirt waren), kommt der Einfluss der ohnehin 
sehr geringfügigen Verzeichnung des Instrumentes ausser Be- 
tracht. Die so gemessenen Latenzlängen der Kurven wurden 
nach der bekannten Rotationsgeschwindigkeit des Registier- 
zylinders auf Latenzzeiten reduziert, und sind diese für die 7 


























Tab. 2. 
Т. 8. | | | | 
Zeit Lange | G. N. Т. d R. G. | W. (?. | N. W. | А, В. 
3 181 ст, L. 172 em, L. 177 em, L. 166 ст, L. 161 ст, L. 193 сіп. L. 167 em. 
(Sek.) Gewicht G. 62 kg | G. 69 kg 6. 62 Ке | С. 60 kg |G. 70,5 kg| G. 48 kg 
| | | | | 
| | | | | 
0,195 | 1 

‘181 | 1 ә 
187 ІМ! ә ) ә 
148 4 2 | 4 
‘149 1 4 1 2 3 
154 2 1 1 1 2 3 4 
‘160 l 1 2 l 

| 

| ‘166 3 2 3 2 

p72 | 2 1 | 1 1 1 
177 | 1 | 1 1 1 | 
7188 | 1 | ' 1 ә 2 | 
"IRR | | 1 | 


7194 | | 
‘200 | | | | 1 





e, En nn nn 


256 HANS GERTZ. 


Versuchspersonen in Tab. 2 zusammengestellt. Die Differenz 
(etwa 0,006 Sek.) der angeführten Zeitmasse entspricht der Dif- 
ferenz 0,1 mm der gemessenen Kurvenstücke. 

Es sind, wie man sieht, die Werte für die 5 Versuchsper- 
sonen bemerkenswert wenig verschieden, betragen im Mittel 
ungefähr 0,15 Sek., sind aber für die zwei übrigen deutlich 
grösser, im Mittel 0,162 und 0,168 Sek. Und diese zwei Ver- 
suchspersonen, T. S. und N. W., haben eine grössere Körper- 
länge als die übrigen. Der somit angedeutete oder in Frage 
stehende Einfluss dieses Momentes, der Körperlänge, dürfte nur 
zum untergeordneten Teil von grösserer Länge der Leitungsbahn 
herrühren. Zu vermuten ist, mit Wahrscheinlichkeit, irgend 
eine wohl mekanisch bedingte Verzögerung des Schwankungs- 
eintrittes, oder allgemeiner eine dahin wirkende systematische 
Beeinflussung der Bestimmung, die mit der Körperlänge zu- 
nimmt. Ausserdem dürften die verschiedenen, dieselbe Person 
hetreffenden Werte nicht gleichwertig sein, sondern wohl die 
kleineren zuverlässiger als die grösseren, da ja zufällige Mu- 
skelspannungen die gemessenen Latenzzeiten durchschnittlich 
vergrössern müssen, wie dies schon erwähnt worden ist. An- 
dererseits ist natürlich einzuräumen, dass auch eine oder an- 
dere sordinäre Balanzeschwankung mit in Rechnung gekommen 
sein kann, doch dürften sich solche gleichmässig verteilen. 
Anscheinend willkürlich sind hier, in der Zusammenstellung, 
die obere und untere Zeitgrenze gewählt, man könnte doch 
beiderseits weitere Messungsfälle hinzufügen. Aber es ist eben 
die weit kleinere relative Frequenz dieser, welche ihre Aus- 
schliessung rechtfertigt. Übrigens findet man, in der Tabelle, 
die Bestimmungen nach unten durchschnittlich spärlicher ver- 
teilt als nach oben. 

Es dürfte also der den Messungsdaten zu entnehmende wahr- 
scheinlichste Wert etwas unter den Mittelwert kommen. In 
Frage steht, ob nicht eine besondere, »mekanische Latenzdauer”, 
die mit der Körperlänge zu- und abnimmt, in Abzug zu brin- 
сеп ist. Die Untersuchung dürfte mithin auf einen Wert der 
gesuchten Latenzdauer von ungefähr 0,1 Sek. oder wenig dar- 
über (bis etwa 0,15) hinweisen. 


V. 


Um Aufschluss zu gewinnen über den zeitlichen Einfall des 


Selurindelgefihls kann man den Wee versuchen, die sich aut 
e Pa 9 
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galvanischen Schwindel beziehende einfache Reaktionszeit zu 
bestimmen und diese mit der unter möglichst gleichen Um- 
stinden bestimmten taktilen Reaktionszeit zu vergleichen. Das 
Unternehmen hat zu Voraussetzung eine isolierte, von Haut- 
reizung freie Schwindelerregung. Die Reaktionszeit erweist 
sich nämlich dann, bei reinem Schwindel, erheblich später zu 
fallen als bei (rein) taktilem elektrischem Reiz, wonach, wenn 
zugleich taktile und vestibuläre Reizung erfolgt, ein schnelleres 
Reagieren auf die taktile Komponente im allgemeinen schwer 
zu vermeiden scheint, oder jedenfalls diese Komponente eine 
wesentliche Komplikation oder Fehlerquelle darstellen muss. 
‘Hinsichtlich jener Bedingung besteht für mich selbst keine 
Schwierigkeit. Bei Applikation der Reizelektrode am Tragus 
oder in etwa 1 cm Breite rings um den Tragus tritt, wenn 
Haut und Elektrode gut durchgefeuchtet sind, für eine Strom- 
stärke bis wenigstens 0,7 M. A. keine taktile Schliessungs- 
oder Öffnungsempfindung auf, wogegen die Schwindelerregung 
sich dabei möglichst günstig stellt, mit der Schwelle bei 0,3— 
0,4 М. A. 

Es ist demnach an mir selbst als Reagent eine derartige 
Untersuchung nach gewöhnlicher Metodik angestellt worden. 
Ein schnell einmal herumschwingender Registrierzylinder schloss 
an bestimmter Stelle seiner Bahn einen elektrischen Strom. 
Dieser war durch einen elektromagnetischen Zeitmarkierapparat 
geleitet, welch letzterer somit den Moment der Stromschlies- 
sung auf dem Zylinder markierte. Eine von diesem Haupt- 
strom abgezweigte, durch ein Galvanometer gehende Leitung 
bewirkte die Reizung, eine Stromschliessung also, die mit 
jenem markierten Zeitmoment synkron einfiel. Die Reaktions- 
bewegung bestand im Niederdrücken einer Tangente, die damit 
gleich von einem Kontakt abgehoben wurde, wodurch der 
Hauptstrom unterbrochen, und durch Rückgang des Zeitmar- 
kierhebels der Reaktionsmoment registrirt wurde. Zur Ab- 
lesung des Zeitabstandes zwischen Reiz- und Reaktionsmoment 
wurde noch am Zylinder eine Stimmgabelkurve, mit 250 
Schwingungen pro Sek. geschrieben. Die Übereinstimmung 
aller solchen, zu verschiedenen Zeiten aufgenommenen Zeit- 
kurven legte eine vorzügliche Konstanz des Zylinderganges 
dar. Der Betrieb des Registrierapparates sowie übrige Manipu- 
lationen waren dem in einem entfernten Zimmer befindlichen 
Reagenten unhörbar; zu diesem hin drang aber der Schall eines 
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(songongschlages, womit einige Sekunden vor jeder Reaktion 
avertiert wurde, eine durch die Schwäche der Reizung unum- 
gänglich bedingte Notwendigkeit. Damit der beabsichtigte 
Vergleich der beiden Reaktionszeiten möglich sein soll, muss 
die taktile sich auf eine ebenso schwache, nur eben über- 
schwellige Reizung beziehen. Demgemäss wurde zur Elektro- 
denapplikation eine Stelle der Wangenhaut aufgesucht, wo 
Katodenschliessung mit dem zur Schwindelerregung benutzten 
Strom die gebührend minimale Empfindung gab. Die Schwäche 
der Hautsensation wurde für hinlänglich erachtet, wenn teils 
diese mit dem früheren Schwindelgefühl verglichen als die 
schwächere taxiert wurde, teils die taktile Schwelle der Strom- 
stärke sich höher erwies als die Schwindelschwelle. Zur Reiz- 
ung ist im allgemeinen die Stromstärke 0,55 M. A. verwendet 
worden, nur in je einer Bestimmungsserie ist sie 0,45 und 0,66 
M. A. gewesen. Der Reagent hielt stets die Augen geschlos- 
sen, er sass bequem in einem Stuhle, die Hand auf der Tan- 
gente. 

Da es nur auf die Differenz beider Reaktionszeiten unter 
übereinstimmenden Umständen ankam, war es nicht nötig 
durch Vorversuche den Einfluss der Übung auszuschalten, d. 
h. erst an dem diesbezüglichen stationären Zustand anzufangen, 
sondern es galt nur die Übung in gleichem Masse auf beide 
Bestimmungsreihen zu verteilen. Dies hat noch den Vorteil, 
heobachten zu lassen, ob jene Differenz von der Übung beein- 
flusst wird. Also wurden nur einige wenige Vorversuche ge- 
macht um den Reagent über die Aufgabe zu orientiren, und 
sodann gingen die unten zu besprechenden Bestimmungen der 
einen und der anderen Reaktionszeit alternierend in Serien von 
10—15 Einzelreaktionen der einen und der anderen Art vor sich, 
mit jedesmal 2 bis 8 solchen Serien (und mit Beginn wechsel- 
weise von Schwindel- und taktiler Reaktion). Da einige in- 
folge störender Geräusche weit verspätete Schwindelreaktionen 
ausser Betracht kamen, wurde von Schwindelreaktionen eine 
Serie mehr als von taktilen gemacht, wodurch jene wiederum 
ein wenig zahlreicher wurden. Bei der Schwäche der Reizung 
musste die Aufmerksamkeit des Reagenten auf die erwartete 
Sensation gelenkt sein. Es war mithin die Reaktionszeit im- 
mer eine sensorielle, und dem entspricht, dass keine vorzeitige 
Reaktion vorgekommen ist. 
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Кір. 3 zeigt graphisch фе Frequenzverteilung дег gewon- 
nenen Bestimmungen auf verschiedene Zeitwerte; s ist die 
Frequenzkurve der 204 Schwindelreaktionszeiten, t die der 
196 taktilen Reaktionszeiten. Es sind die Zeitwerte auf die 
nächste ';so Sek. abgerundet, d. h. in '’so Sek. breiten Gruppen 
zusammengeführt; Einheit der Abscissenzahlen ist also */s0 Sek. 
Die Kurven erweisen sich in ähnlichem Grade asymmetrisch, 
offenbar der Ausdruck für den Übungseinfluss, die stetige Ver- 
kürzung der Reaktion im Laufe der Untersuchung. Der flachere 
Verlauf der s-Kurve deutet auf etwas grössere Unsicherheit im 
Reagieren auf Schwindel als auf elektrokutanen Reiz. Schon 
unmittelbar für den Anblick, in ihrem Auseinanderfallen. de- 
monstrieren die Kurven einen relativ ansehnlichen, auf 3-4 
Abscisseneinheiten oder 0,06—0,08 Sek. zu schätzenden Zeit- 
unterschied der beiden Reaktionen. Rechnerisch lässt sich 
dieser Betrag etwas genauer angeben. Das aritmetische Mittel 





16 13 20 22 24 26 
10 H 14 2% Sek. 
Fig. 3. 


mit seinem mittleren Fehler beträgt für die s-Bestimmungen 
0,3946 + 0,0043 Sek., für die t-Bestimmungen 0,3220 + 0,0032 
die Differenz ist hiernach 0,0726 + 0,0054 Sek. Wird der Zen- 
tralwert — unter und über welchem gleich viele Elemente 
kommen — zu Grunde gelegt, so folgt 0,390 bzw. 0,314 Sek. 
mit 0,076 Sek. als Differenz. Die zwei zuerst gemachten Se- 
rien der einen und anderen Art haben die aritmetischen Mittel 
0,407 + 0,011 bzw. 0,337 + 0,010 Sek., die um 0,070 + 0,014 
Sek. differieren; entsprechende Zahlen für die zwei letzteren 
Serien sind bzw. 0,375 + 0,009, 0,288 + 0,010, 0,067 + 0,013. 
Mithin erweist sich hier die Reaktionszeit auf Schwindel um 
rund 0,07 Sek. länger als die taktile. 
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Einige vorgekommene Verstösse gegen die oben aufgestellten 
Versuchsbedingungen dürften dieses Resultat nicht gefährden. 
Infolge unabsichtlicher Verrückung der Reizelektrode oder wohl 
auch wegen ungenügender, durch Abdunstüng verminderter 
Feuchtung ist in 12 event. 20 Fällen von Schwindelreaktion 
schwache Hautempfindung vorhanden gewesen. Da indessen 
stets die Aufmerksamkeit des Reagenten scharf auf die Wahr- 
nehmung des Schwindels eingestellt war, erscheint eine aller- 
schwächste unerwartete Hautsensation kaum fähig den Ablauf 
der Schwindelreaktion wesentlich zu modifizieren, sondern es 
dürfte nur für die etwa 12 Fälle mit deutlicher, wenngleich 
ganz schwacher Hautsensation ernstlich der Verdacht bestehen, 
dass die Reaktion taktil abgelaufen oder auch nur in solchem 
Sinne beeinflusst worden ist. Obige Differenz würde aus die- 
sem (runde ein wenig zu klein sein und zwar. wenn alle 12 
teaktionen taktil und nach der t-Kurve verteilt angenommen 
werden, um c:a + Prozent. Andererseits hat in einer Ähnlichen 
Anzahl taktiler Reaktionen aus den nämlichen (Gründen die 
Reizstärke das geforderte Minimalmass ein wenig überstiegen. 
In einigen anderen Fällen jedoch ist sie wiederum gerade an 
der Schwelle gewesen, wenn nämlich die Durchfeuchtung der 
Haut, anfangs unvollständig, im Laufe der Untersuchung weiter 
fortschritt und die Hautsensation dementsprechend schwächer 
bis unmerklich wurde. Die durch letzteren Umstand vermin- 
derte Wirkung des ersteren dürfte von der des eben zuvor be- 
sprochenen mehr als kompensiert werden. Ein weiteres Argu- 
ment für die Zuverlässigkeit des taktilen Wertes ergibt sich 
aus einer Vergleichung mit dem von Wuxprt als Schwellen- 
reaktionszeit mitgeteilten Wert 0,327 Sek., dem Mittel aus 24 
Bestimmungen, und welchem somit ein mittlerer Fehler von 
etwa 3 Prozent zuzuschreiben ist. 


VI. 


Die sensorische Komponente der Vestibularreaktion schliesst 
zunächst offensichtlich Momente ein, die ursächlich auf die mo- 
torische Komponente zurückgehen. In erster Linie kommt 
unter diesen die visuelle Scheinbewegung, die zudem noch in 
indirekter Weise zum Schwindelgefühl erheblich beizutragen 
scheint. Durch Beobachtung bei geschlossenen Augen oder 
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sonst unter Ausschluss äusserer Sehobjekte erhält man die 
sensorische Komponente von diesen visuellen akzessorischen 
Momenten befreit und auf möglichst reduzierte Form gebracht. 
Diesem propriozeptiven Schwindel, wie ich kurz die bei ge- 
schlossenen Augen wahrzunehmende, vestibulär bedingte Sensa- 
tion, im Gegensatz zu dem visuell induzierten Schwindel zu 
nennen erlaube, sind einige Beobachtungen gewidmet, welche 
die Schwellenrerhältnisse bei der (galvanischen) Vestibular- 
reizung betreffen und die sodann weiter andere repräsentative 
Manifestationen der Vestibularreaktion umfassen. 

Das genannte Gefühl, welches durch genügend steile Änderung 
des dem Ohrapparat zugeleiteten Stromes ausgelöst wird, stimmt 
im Verlauf mit der visuellen Scheinbewegung ziemlich über- 
ein. Seine Dauer ist demnach, bei nicht zu grosser Stärke 
wenigstens, wesentlich auf die Bewegungsphase der Augen- 
reaktion beschränkt. Es verhält sich dann bezüglich Stärke 
und Dauer zu der letztgenannten in einer Weise, die gewis- 
sermassen mit der Relation zwischen induziertem und induzie- 
rendem Strom zu vergleichen ist. Das Schwindelgefühl ist 
sonach bei vollem Schliessen und Öffnen des Stromes am 
stärksten und von kürzester Dauer, und wird bei Ein- und Aus- 
schleichen entsprechend zeitlich ausgedehnt und abgeschwächt 
bis eventuell unmerklich oder auf das oben (S. 246) erwähnte 
Minimum reduziert, wozu schon mässige Langsamkeit der Strom- 
änderung genügt. Für den ersten Fall kommt mir das Gefühl 
vor etwa wie ein dumpfer, gleichsam hauchartig durch den 
Kopf fahrender Schwindelstoss. Bei grösserer Reizstärke erhält 
die Sensation eine schärfere, akustisch gefärbte Qualität, die 
ich als eine Art sehr feinen, hochtönenden Sausens bezeichnen 
möchte. Auch dehnt sie sich dann im Abklingen länger aus, 
namentlich nach Stromschliessung. 

Der propriozeptive Schwindel tritt bei einer etwas höher ge- 
legenen Schwelle der Stromstärke auf wie die Augenreaktion. 
Während aber diese (für mich) in quantitativer Hinsicht sich 
von der Richtung der Stromänderung merklich unabhängig 
zeigt, ist dies mit dem Gefühl nicht der Fall. Prüfe ich mit 
Schliessung und Öffnung des Stromes der einen oder anderen 
Richtung derart, dass stets ein Intervall von wenigstens 5 Sek. 
zwischen den Stromänderungen kommt, so geben bei Reizappli- 
kation an meinem rechten Ohr für 1 M. A. Stromstärke die 
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Katodenschliessung die stärkste Schwindelsensation, die Ano- 
denöffnung eine beinahe ebenso starke, Anodenschliessung und 
Katodenöffnung aber eine bedeutend schwächere, und an- 
nähernd gleiche. 

Kurz bezeichnet also: KS>AO>AS=KO. 

Für mein linkes Ohr gilt: KS>AS=AO>KO. 

Eine andere Versuchsperson, in gleicher Weise untersucht, 
gab an für das rechte Ohr: KS>AO>AS>KO, für das linke 
KS=AS>AO0>KO. 

Diese polare Ungleichwertigkeit, die wieder an gewissen 
Personen vermisst wird, drückt sich nun quantitativ aus in 
den Schwellenwerten der Stromstärke, die eine eben merkliche 
Sensation auslösen. 

Zur Untersuchung hierüber benutzt man zweckmässig eine 
in die Leitung eingeschaltete Dout, sche Wippe. Damit lässt 
sich nicht nur die Stromrichtung bequem verändern, sondern 
im besonderen auch, durch Kontakt gegen Quecksilber, Schlies- 
sung und Öffnung des Stromes geräuschlos bewerkstelligen; 
das suggestiv wirksame Hören des Reizmomentes fällt somit 
fort. 

Ausgedehnte, zu verschiedenen Zeiten angestellte Beobachtun- 
gen (mit Pausen von 5 Sek. zwischen den Reizungen) haben 
für mich folgende Werte ergeben. 


Tab. 3. 
Reizstärke Linkes Ohr Rechtes Ohr 
M. A. KS KO AS AO KS KÖ AS AO 
0.27 - - — — (2) — —, ? 
88 ? 22. ? 22 = зыш ! 
"38 ! -- (?) 2 2 ? 
44 -- ! ! ! ! 
“50 2? 
"Ab ? 


"61 ! 


Gleich angestellte Bestimmungen mit der Anode am einen 
Ohre und der Katode am anderen ergaben, wie folgt, niedrigere 
aber karakteristisch verschiedene Schwellen. 
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Tab. 4. 
Reizstärke Elektrodenbezeichnung für's rechte Ohr 
M. A. KS KÖ AS AO 
0,12 ? -- — — 


17 ' „у ОЖ Zeg 
92 2 mm (9) 
Ch (?) 
SE 


Für 0,5 М.А. war die Reihenfolge der Empfindungsstärke: 
KS>AS>AÖ>KO. 

Endlich waren drittens die symmetrisch an beiden Ohren 
angebrachten Elektroden beide gleichnamige Reizelektroden 
(oder die Reizelektrode symmetrisch auf beide Ohren geteilt), 
während die indifferente Elektrode wie früher am Unterarm 
befestigt war. Die unter sonst gleichem Verfahren ermittelten 
Schwellenwerte für die Schwindelauslösung fanden sich hier, 
wie Tab. 5 zeigt, zwar höher, doch ist überhaupt die Existenz 
der Sensation bei fehlender Augenreaktion (welche Tatsache 
gleichzeitig ab und zu durch viel stärkere Reize konstatiert 
wurde) bemerkenswert. Auch stellt sich wieder eine ausge- 
prägte quantitative Verschiedenheit der vier Reizarten heraus. 


Tab. 5. 


Reizstärke 
(= halbe Stromstärke) 


M. A. KS KÖ AS AO 
0,38 Ж жас. чє Дә 
44 р ыы Е 
19 = 29 2 


Fir 0,8 М.А.: KS>AO>AS>KO. 

Diese letztangeführten Bestimmungen gelten eben für die 
Abwesenheit der Augenreaktion. Dass sie wirklich fehlte, oder 
richtiger weit unter den an visueller Scheinbewegung erkenn- 
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baren Minimalbetrag kam, wurde ab und zu während der 
Beobachtung durch Umlegen der Wippe bei 1,6 M.A. Stärke 
des (ungeteilten) Stromes, mithin für diese Reizstärke konsta- 
tiert. Fehlt aber hierbei die motorische Reaktion im übrigen? 
Gewiss nicht. Denn Wechseln der Stromrichtung, durch Um- 
legung der Wippe, bringt wenigstens für 1 M.A. deutliches. 
obgleich ziemlich schwaches Schwanken des Körpers, im ge- 
wöhnlichen Gleichgewichtsversuche, hervor und zwar nach 
links bzw. nach rechts, wenn am Kopfe von Anode zu Katode 
bzw. umgekehrt gewechselt wird. 

Dies veranlasste mich zu prüfen, ob nicht beide Ohrapparate 
in Bezug auf die Gleichgewichtsreaktion ungleichwertig waren. 
Hierzu wurden die Schwankungen graphisch registriert und in 
dieser Form beurteilt. Indessen erwies es sich nicht möglich, 
zahlenmässige Ausdrücke, zur quantitativen Formulierung des 
Resultates zu gewinnen. Es fanden sich die Schwankungen 
für Reizung rechts etwas — nicht viel aber unverkennbar — 
ausgiebiger als für symmetrische, gleich starke Reizung links: 
auch erschienen rechts KS und AQ etwas wirksamer als KO 
und AS. Also ein ähnliches Verhalten wie eben für den Schwin- 
del gefunden, nur hier bloss andeutungsweise ausgesprochen. 

Bezüglich der visuellen Scheinbewegung besteht ein angeb- 
barer Unterschied weder zwischen beiden Stromrichtungen, 
noch zwischen Schliessung und Öffnung, noch endlich zwischen 
dem einen und dem anderen Ohr. Für Binokularsehen und 
Blick nach links auf dieselben Sehobjekte ergaben sich folgende 
Werte. 


Tab. 6. 
Reizelektrode Strom vom einen Ohr 
am einen Ohr zum anderen 
M. A. M. A. 
0,19 — 0,12 = 
22 ? 14 ? 
25 "16 ! 


Verschiedentlich hat man beobachtet, dass einseitige Vesti- 
bularerregung stärker auf das Auge derselben Seite als aut 
das andere wirkt. Auch stellt sich ein solcher Unterschied 
ftir die Schwellen der visuellen Scheinbewegung heraus. Un- 
tenstehende Daten (Tab. 7) betretfen teils monokulare Beob- 
achtung. mit dem einen und anderen Auge. teils binokulare, 
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wobei die Reizung rechts appliziert wurde und der Blick ge- 
radeaus, auf dieselben Sehobjekte gerichtet war. 


Tab. 7. 
Reizstärke Rechtes Auge Linkes Auge Binokular 
M. A. 
0,22 = _ ? 
26 ? -- ! 
‘80 ! -- 
83 2 
"86 ! 


Die beiden Schwellen, an welchen erstens die visuelle Schein- 
bewegung auftritt, zweitens die Augenbewegung mittels der 
Nachbildmetode nachweisbar wird, sind offenbar von den Um- 
ständen, unter welchen gearbeitet wird (Blickrichtung, Seh- 
objekte u. s. wl wesentlich abhängig. So habe ich für die 
erstere Schwelle, binokular bestimmt, Werte zwischen (0,10 ? —) 
0,15 und 0,25 М.А. erhalten, die letztere lag aber für meine 
Anordnung stets ein wenig höher, bei 0,2—0,33 M. A. 

Endlich sind einige Beobachtungen vorgenommen, um zu 
erfahren, ob für die bei geschlossenen Augen wahrzunehmende 
Schwindelsensation die Reizschwelle merklich anders liegt als 
für die motorische Vestibularwirkung. Zu dem Ende sind an 
22 Personen, unter gleichartigen Versuchsumständen, die in 
Tab. 8 verzeichneten Schwellenbestimmungen gemacht. Die 
Schwellenwerte beziehen sich auf rechtsseitige (geräuschlose) 
Reizung, nur eine Person (R. G.), die auf dem rechten Ohr taub 
war, erhielt die Reizung links. Die Schwindelsensation wurde 
in bequem sitzender Stellung der Versuchsperson beobachtet, 
so auch die visuelle Scheinbewegung, unter exzentrischem 
Blick sowie binokular. Für die Gleichgewichtsreaktion wurde 
zunächst das gewöhnliche Beobachtungsverfahren angewendet. 
die Versuchsperson stand mit zusammengehaltenen Füssen und 
geschlossenen Augen; derart sind die Werte der Kolumne a 
gewonnen. Offenbar kann doch die Prüfung empfindlicher 
gedacht werden, mit labilerem Balanzieren, z. B. bei Stehen 
auf einem Fusse. In einem solchen Falle, Н. W., wo eine 
vorzügliche Stabilität des Stehens die Untersuchung ermög- 
lichte, fand sich nun auch starkes Schwanken auf Reize, die 
im gewöhnlichen Verfahren keine sichtbare Wirkung hatten. 
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Tab. 8. 
| | | 
E EE , E | Schwindel bei Gleichgewichtereaktion 
ІШ einbewegung geschloss. Augen ЕГЕ ч | 
| | | | 
Mendes. 0,25 | 0,45 040 | — | 
Verf. à Li: Ch 40 | 55 | 0,95 | 
БАЗ EE 85 65 65 un | 
Ors, des ae 35 Ch 50 "25 | 
E ER, мат: 525 535 "AO, — 
ары 25 45 40 — | 
Oe ` GE | 20 | 10 50 — | 
H. W 30 45 >20 40 
H. B.. 25 60 0:50 25 
E. B.. | "Gu >> 0 19 30 
о. N. 45 0.70 50 80 | 
Т. х. 45 xO 65 a 
R. B.. | "30 1,30 гї) 40 
R. G.. 10 (1,90 80 40 
2.4 то 80 90 35 
ME. | -35 50 45 30 
LoS 20 70 45 | 40 
T. J.. 550 Ch 70 20 
A. N.. | 70 90 65 85 
АУЫ EE 15 | 40 | 40 20 
NEM 25552 40 | 64% 40 20 | 
E EE 252224 40 | 65 | 50 ‘80 | 


Eine Prüfung dieser Art muss aber, um allgemein praktizier- 
bar zu sein, eine kürzere, funktionsmässig stabilisierte Phase 
des Balanzierens auf einem Fusse benutzen. Folgende Aus- 
führung hat sich bewährt. Die die Elektroden tragende Ver- 
suchsperson steht mit (ungefähr) parallelen aber nicht zusam- 
mengehaltenen Füssen und geschlossenen Augen vor einem 
Stuhl. Der Beobachtende zählt, etwa in Sekundenrytmus, 
‘eins, zwei, drei». Auf »drei» erhebt die У. Р. den Fuss und 
stellt denselben auf den Stuhl, dies in ruhigem, nicht hastigem 
Tempo. Da die V. P. zuvor, auf ‘eins bis »drei>, Zeit hat. 
durch Überführung des Körpergewichts auf den anderen Fuss, 
sich auf richtige Balanzierung einzustellen, geschieht diese 
Bewegung im allgemeinen ganz sicher, ohne nennenswertes 


ZUR KENNTNIS DER LABYRINTFUNKTION. 267 


Schwanken. Nachdem dies wiederholt konstatiert worden ist, 
wird auf »drei (oder ein Moment zuvor) auch der Reizstrom 
(der У. Р. unhörbar) geschlossen. Der Effekt, das Schwanken, 
tritt hier sehr viel stärker hervor, und lässt demgemäss eine 
Untersuchung nach dieser Metode die Schwelle ansehnlich 
niedriger finden, als beim gewöhnlichen Verfahren. Wichtig ist, 
hierbei Versuche ohne Reizung frequent einzuschalten, um da- 
mit fortwährend korrekte Bewegungsintention zu sichern. Die 
nach dieser Methode erhaltenen Schwellen sind in Kolumne b 
angeführt. Die verzeichneten Zahlenwerte (M. A.) sind obere 
Grenzwerte, um 15—20 Prozent vermindert stellen dieselben 
untere Grenzwerte dar. 


Diskussion. 


Die erhobenen Befunde gestatten einige Schlüsse, Aussagen 
oder Reflexionen. 


VIT. 


Die visuelle vestibuläre Scheinbewegung, welche schon auf 
minimale, für Nystagmus ungenügende Reize auftritt, hat man 
bisher vermutungsweise auf kleinste, vorläufig nicht nachweis- 
bare Augenbewegungen zurückführen wollen. Eben die so 
supponierten Bewegungen sind hier aufgewiesen worden. Die- 
selben werden mit der Nachbildmetode an einem Schwellen- 
wert der Stromstärke nachweisbar, welcher nur unwesentlich 
über die Schwelle für visuelle Scheinbewegung kommt. Die 
durch mehrere Faktoren bedingte geringere Schärfe der ersteren 
Bestimmung scheint den Unterschied vollauf zu erklären. Der 
dargelegte, durchgehende Parallelismus beider Vorgänge — an- 
nähernd gemeinsame Schwelle, gleiche Richtungsbestimmung, 
die nämliche Abhängigkeit von Blicklage und Konvergenz — 
dürfte also den (bereits oben gezogenen und verwerteten) 
Schluss sicherstellen, dass die visuelle Scheinbewegung in ent- 
sprechender, entgegengerichteter Augenbewegung ihre Ursache 
hat. — 

Als erstes Karakteristicum der studierten Augenreaktion ist 
zu nennen, dass sie allein aus der vestibulären Deviation des 
Auges besteht, dass diese nicht wie sonst im allgemeinen die 
rytmische Rückstellung erfährt, welche die schnelle Phase des 

19—171797. Nord. med, ark. Аға. II. Bd. 50. N:r 11. 
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vestibulären Nystagmus bildet. Bisher sind einige Umstände 
bekannt, unter welchen durch Fortfall der schnellen Nystag- 
musphase die vestibuläre Augenreaktion diese reduzierte oder 
primitive Form hat. Es handelt sich dabei um Zustände, die 
vorzugsweise dem patologischen oder anormalen Gebiet ange- 
hören: gewisse Herderkrankungen im zentralen Nervensystem, 
ungenügende Entwicklung desselben (Frühgeburten), verschie- 
dene Arten von Bewnsstlosigkeit, wie im besonderen leichte 
oder mitteltiefe Narkose (wohl auch der normale Schlaf?). Hier 
liegt also ein neuer derartiger Fall vor, welcher der physiolo- 
gischen Sphäre angehört. Die Bedingung dürfte schlechthin 
als relativ geringe Starke der гез тегеп Reizung formuliert 
werden können. Die vorgebrachten Beobachtungen legen dies 
allerdings nur für den galvanischen Reiz dar. Erstens erscheint 
aber die Reizqualität irrelevant, identische Reizwirkungen in 
stetiger Intensitätsfolge sind durch verschiedene Reizmittel zu 
etablieren. Zweitens dürfte auch, die Beschränkung auf die 
rotatorische Form, welche die Augenreaktion für galvanische 
Reizung hat. fallen können. Überhaupt, bei jeder Versuchs- 
form, tritt nämlich die visuelle Scheinbewegung schon bei einer 
minimalen Reizstärke auf, die weit unter derjenigen liegt, wel- 
che Nystagmus gibt, und bei langsamem Abklingen der Vesti- 
bularerregung hört stets der Nystagmus viel früher auf als die 
visuelle Scheinbewegung. Es gibt mithin bei der vestibulären 
Augenreaktion (wenigstens der galvanischen) zwei Schwellen- 
werte der Stromstärke, und dieselben fallen ziemlich weit aus- 
einander: An einem ersten, niedrigsten, der absoluten Schwelle, 
setzt die vestibuläre Augenwirkung ein, an dem zweiten, we- 
sentlich höher gelegenen, der Nystagmusschwelle, beginnt die 
schnelle Phase und damit der Nystagmus; im Bereich zwischen 
beiden Schwellen stellt sich die Reaktion dar als eine wesent- 
lich stationäre, unter Umständen doch veränderliche Deviation 
der Augenlage. In leichteren bis mittleren Graden der Nar- 
kose ist also vorzugsweise die Nystagmusschwelle und zwar 
hoch hinaufgerückt und damit das (ebiet der Dauerdeviation 
entsprechend erweitert. Im Nervenmekanismus der schnellen 
Phase "geht sonach ein Teil ein, welcher der Narkose eher 
unterliegt als der Mekanismus der langsamen, vestibulären 
Phase. Das Vorhandensein des Schwellenintervalles besagt 
nun, dass der erstgenannte Mekanismus erst betätigt wird. 
wenn die Wirksamkeit des letztgenannten eine gewisse Inten- 
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sität erreicht. Diese Wirksamkeit dürfte dann, wie es anders 
kaum verständlich erscheint, das jene Betätigung anregende 
Moment irgendwie etablieren. Die schnelle Phase hat, mit 
anderen Worten, die langsame zur Bedingung, oder wird durch 
einen mit der letzteren verbundenen oder dadurch generierten 
Vorgang ausgelöst. Dahin gehen auch, explizite oder impli- 
zite, bisher vorgeführte Ansichten. Gemäss der ziemlichen 
Breite des Schwellenintervalles muss jener Vorgang, um zur 
Auslösung wirksam zu sein, eine entsprechende. nicht unbe- 
trächtliche Intensität erreichen. 


VII. 


Für konstante Stärke des Reizstromes und für unverändert 
intendierte Blickstellung behält das Auge seine deviierte Lage 
merklich unverändert bei. Die vestibulär beeinflussten Augen- 
muskeln verharren also in (annähernd) stationärem Zustande, 
woraus dann weiter auf (ähnlich) unveränderten Zustand der 
Erregung oder Innervation im nervösen Zuleitungsapparate zu 
schliessen ist. Verschiedenen Werten der Stromstärke entspre- 
chen, in stetiger Folge, verschiedene solche stationäre Erre- 
gungszustände des neuromuskulären Augenapparates. Dieses 
gesetzmässige Verhalten tritt in den sonstigen bisher studier- 
ten vestibulären Erscheinungen weniger deutlich oder gar nicht 
hervor. Offensichtlich nimmt doch die vestibuläre Wirkung 
mit der Reizstirke zu und ab, und namentlich in EWALDS 
Tierversuchen kommt der ausgezogene, ohne Fluktuationen 
langsam abklingende Verlauf der motorischen Wirkung zum 
Vorschein. Aber man dürfte wohl nicht meinen, dass beim 
galvanischen Nystagmus (unter konstantem Strom) die vesti- 
buläre Augenwirkung einen innerhalb einer Nystagmusperiode 
wesentlich stationären, muskulären Erregungszustand darstellt; 
die Bewegung der langsamen Phase gibt den Anschein, dass 
dabei eine ordinäre: Muskelkontraktion (verbunden mit Er- 
schlaffung der Antagonisten), unter entsprechend geänderter 
(nicht stationärer) Innervation erfolgt. Indessen muss man bis 
auf weiteres postulieren, dass jenes für den infranystagmischen 
Reizbereich nachgewiesene Verhalten auch für höhere, Nystag- 
mus erregende Stromstärken gilt — da ja schwerlich denkbar 
erscheint, dass der Innervationsablauf der langsamen Phase 
durch die schnelle Phase irgendwie wesentlich berührt oder 
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modifiziert werde. Damit stellt sich die Frage: Ist der Ny- 
stagmus, im besonderen seine langsame Phase unter solchen 
Verhältnissen mekanisch erklärbar? 

Es seien vorerst die Voraussetzungen wiederholt. Bei gal- 
vanischem, durch konstanten Strom erregten Nystagmus strömt 
vom Ohrapparate den Augenmuskeln eine Erregung zu, welche 
einer (wenigstens innerhalb einer Nystagmusperiode) annähernd 
konstanten Spannungseinstellung entspricht, d. h. es würde 
ohne sonstige Änderung der Augenmuskelinnervation das Auge 
in einer bestimmten (von der intendierten abweichenden) Ruhe- 
lage verharren. Dazu wird, laut geltender Ansicht, die lang- 
same Bewegungsphase als allein vestibulär bedingt angesehen. 
Die alleinige Änderung der Augenmuskelinnervation im Laufe 
der Nystagmusperiode ist dann (wenn Blickbewegung spontan 
nicht intendiert wird) die der schnellen Phase entsprechende, 
der mithin ein ähnlicher, sprungweiser Verlauf zuzuschreiben 
ist. Danach sinkt die Innervation der drehenden Augenmus- 
keln auf den während der langsamen Phase stationären Zu- 
stand zurück, der aber einer Gleichgewichtslage des Auges ent- 
spricht, welche von der am Ende der schnellen Phase vorhan- 
denen Lage ansehnlich abweicht. Der damit etablierte Muskel- 
zug setzt das Auge in Drehung, gegen jene Gleichgewichts- 
lage hin. Bei dem Stationärbleiben der Innervation muss die 
Muskelaktion der langsamen Phase sich vollziehen als ein 
passives Zurückgehen, ein Zurückfedern der Muskeln auf ihre 
respektiven, durch die Vestibularwirkung, die sonstige (auch 
stationäre) Innervation und die orbitalen Spannungswiderstän- 
de bestimmten Längen — ganz wie gleich auf den Strom- 
schluss die erste vestibuläre Deviation erfolgt. Eine Augen- 
bewegung gleichen mekanischen Karakters kann folgendermas- 
sen gedacht und gemacht werden. Angenommen sei ein Pa- 
tient, an dem das eine Auge blind aber motorisch normal, 
und das andere Auge ganz normal ist. Er mag einen Punkt 
fixieren, wobei also beiden Augen eine konstante motorische 
Innervation zufliesst (man kann absehen von unregelmässigen 
Variationen betreffend Korrektion der Fixation). Wird nun 
mit einer die Scleralbindehaut erfassenden Pinzette das blinde 
Auge aus seiner Blicklage deviiert und dann losgelassen, so 
dreht es sich passiv zurück, und dieser Rückgang geschieht 
eben unter den geschilderten mekanischen Bedingungen der 
langsamen Nystagmusbewegung, indem ja die Ablenkung des 
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fixationslosen Auges die konstante Blickintention nicht stört. 
Offenbar ist hier auch der Fixationspunkt nicht notwendig, es 
darf nur keine Blickwendung intendiert werden, und dieser 
Fall ist ja überhaupt im allgemeinen für kürzere Zeitintervalle 
realisiert. Gerade hierauf bezügliche, weiter beleuchtende Er- 
fahrungen sind dem Augenoperateur geläufig; er hat eben den 
Bulbus mit Fixationspinzette festzuhalten oder in gewünschte 
Lage zu bringen. Versuche des Patienten zur Blickwendung, 
wobei also der Kraftaufwand einer schnellen (saccadierten) Au- 
genbewegung entspricht, fühlen sich wie harte Rucke in der Pin- 
zette, eventuell stark genug, um die erfasste Bindehaut zu zerreis- 
sen. Unter den Umständen des oben bezeichneten Falles lässt 
sich aber der Bulbus mit ganz gelindem Zug nach jeder Richt- 
ung hin recht ausgiebig drehen.. Die dabei überwundene, das 
Auge nach dem Loslassen — im oben gedachten Versuch — 
zurückdrehende Kraft ist mithin ganz schwach und lässt auf 
eine relativ langsame >gleitende> Art des Rückganges schliessen, 
mit stetig gegen die Gleichgewichtslage retardierter Geschwin- 
digkeit (der Bewegungskarakter muss demjenigen gleich sein, 
welcher das Zurückschwingen einer stark gedämpften Galvano- 
meternadel . auszeichnet). Wir gelangen nun auf den uns ei- 
gentlich beschäftigenden Fall, wenn wir erstens die betreffende, 
durch den vestibulär umgestimmten Tonus und die orbitalen 
Spannungswiderstände bestimmte Gleichgewichtslage des Auges 
annehmen, zweitens die Deviation des Auges aus der Gleich- 
gewichtslage durch die schnelle Nystagmusphase bewerkstel- 
ligt denken. Die so veränderten Umstände berühren nicht die 
allgemeinen mekanischen Bedingungen des Rückganges, und 
es bleibt nur noch die Stärke des vestibulären Muskelzuges 
zu veranschlagen. In Betracht kommt hierfür zunächst die Ge- 
ringfügigkeit der vestibulären Augendeviation auf galvanischen 
Reiz unweit unter der Nystagmusgrenze, darüber dürfte dem- 
nach die Deviation nur entsprechend der Vermehrung der 
Reizstärke grösser sein. Es erscheinen ferner bei Nystagmus, 
der durch schwache bis mässige Vestibularerregung ausgelöst 
wird, die gewöhnlichen Blickwendungen nicht merklich oder 
unwesentlich durch die Vestibularwirkung beeinflusst, erst recht 
starke Labyrintreizung führt einen merklichen Einfluss herbei. 
Daraus kann, für ordinären Nystagmus, die Kraft des vestibu- 
lären Muskelzuges zu der nämlichen Grössenordnung gesetzt 
werden, wie die in dem oben betrachteten vereinfachten Parallel- 
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falle vorhandene, rückdrehende Kraft. Für den Rückgang des 
Auges in der langsamen Nystagmusphase folgt mithin gerade 
der soeben bezeichnete Karakter. Die relativ langsame, glei- 
tende Bewegungsart dieser Phase erscheint also mit der postu- 
lierten Hauptvoraussetzung vereinbar. 

Ist dies allgemein der Fall für die motorischen vestibulären 
Reaktionserscheinungen? Erklärt sich ihr Verhalten aus einem 
Zustand dauernder Umstimmung der Muskelinnervation, die 
einem asymmetrisch veränderten Tonus entspricht. und deren 
Intensität mit der vestibulären Erregungsstärke parallel geht. 
mithin in den gewöhnlichen Beobachtungsverfahren langsam 
zu- (im Anfang der kalorischen Reaktion) oder abklingt (wie 
meist), eventuell auch (auf der Höhe der kalorischen Reaktion) 
einige Momente stationär bleibt? Es scheint so zu sein, nur 
kommen zudem in Rücksicht spezielle, akzessorische Umstände. 
Im Falle der manegenartigen Krümmung der Grangspur, wenn 
die Sehkontrolle ausgeschlossen ist, müsste für stationäre To- 
nusumstimmung und Intention zu gleichmässigem Gang jeder 
Schritt die gleiche Abbiegung geben, mithin die betreffende 
Person in einem Kreise herumgehen: fiir abklingende Vestibu- 
larwirkung, wie ordinär zutrifft, vermindert sich mit jedem 
Schritt die Deviation entsprechend dem Tempo des Abklingens. 
und die Gangspur bildet eine nach und nach weniger ge- 
kriimmte, endlich geradlinig auslaufende Spirale. Wenn zwei- 
tens in dem Zeigeversuche, unter Ausschluss sensorischer Kon- 
trolle, z. B. der Arm gehoben und geradeaus gestreckt wird, 
so rückt derselbe, wegen der anhaltenden muskulären Umstim- 
mung, schon während der Erhebung seitlich von der inten- 
dierten Lage hin: und die Deviation setzt sich sodann, wenn 
die Intention besteht den Arm unverändert zu halten, langsam 
weiter fort gegen die Gleichgewichtslage hin, welche aus Vesti- 
bularwirkung, Intention und mekanischen Widerstandsverhält- 
nissen bestimmt wird. und zwar ganz nach demselben Mekanis- 
mus, wie für die langsame Nvstagmusphase ausgeführt worden 
ist. Nur ist die Bewegung. da die Masse des bewegten Gliedes 
сесеп die deviierende Kraft gewiss viel grösser ist, ansehnlich 
langsamer. Im Laufe dieses zeitlich ausgedehnten Vorganges 
kommt dann auch die Veränderlichkeit der Vestibularwirkung 
wesentlich in Betracht, was von der kurzen Nystagmusphase 
nieht gilt. Im besonderen muss im Abklingen Umkehr der 
Bewegungsrichtung erfolgen. Nach erreichtem Deviationsmaxi- 
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mum rückt jene genannte Gleichgewichtslage zwischen der ak- 
tuellen Lage des Armes und der intendierten Lage hin und 
wandert im Abklingen, fortwährend gegen die letztere hin. In- 
dem die bewegende Kraft immer gegeben ist durch die Diffe- 
renz zwischen der aktuellen Lage und der Gleichgewichtslage, 
so wirkt die Kraft nunmehr rückdrehend. Eine Komplikation 
ergibt bekanntlich die nicht eliminierbare Lage- (und Bewe- 
gungs-?)empfindung; die Deviation kommt, wenn hinlänglich 
gross, zum Bewusstsein und es erfolgt ab und zu teilweise 
korrigierende Rückstellung, sie führt, weil auch vestibulär be- 
einflusst, nicht zur intendierten Lage. Die scheinbar anders- 
artige Physiognomie der Gleichgewichtsstörung beim Gehen oder 
Stehen, ihr unterbrochener, absatzweiser Karakter (auch im Laufe 
eines gleichmässigen Nystagmus) muss resultieren durch das 
Hinzutreten sekundärer Korrektionsbewegungen, zur Erhaltung 
des Gleichgewichts. Wenn die asymmetrisch wirksame, an- 
haltende Tonusänderung des das Aufrechtstehen effektuierenden 
Muskelapparates das Gleichgewicht bedroht, gelangen sensible 
Impulse, sensorische Ausdrücke für die Störung, ins Bewusst- 
sein, worauf reflektorisch — bewusst oder unterbewusst — kor- 
rektive Muskelaktionen in Scen treten um das Gleichgewicht zu 
behalten. Dies gelingt im allgemeinen (bei nicht zu schwacher 
Reizung) nicht zur genüge, die Korrektionsbewegung fällt, als 
durch die Vestibularwirkung beeinflusst, hinter dem intendierten 
Mass aus und wird gewiss auch sonst sehr unsicher bemessen, 
was die bekannte taumelnde Art der Bewegung zur Genüge 
erklart. Zudem wird wohl die eventuell gefundene kompensie- 
rende Innervation als ungewohnt nicht gehörig eingehalten; 
das fortwährende einseitige Tonusübergewicht führt neues Wack- 
eln herbei, welches dann wieder erneute reflektorische Korrek- 
tionsbewegung auslöst. Zusammengefasst also: Der mekani- 
sche Effekt der gleichmässig dauernden Tonusumstimmung 
wird zeitweilig durch sekundäre, korrektive Retlexbewegungen 
behoben oder vermindert und setzt dazwischen scheinbar, we- 
gen Insuftizienz der Korrektion, auf's neue ein. Die Tatsa- 
chen scheinen sich sonach den Konsequenzen der postulierten 
Voraussetzung zu fügen. — 

In der Literatur begegnet vielfach — otfen oder verschleiert 
—- die Ansicht, dass die vestibuläre Gleichgewichtsstörung (wie 
ebenso andere Reaktionserscheinungen, die vestibuläre Nystag- 
musphase ausgenommen) eine sekundäre, reflektorisch auf die 
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Schwindelsensation ausgelöste Aktion darstellt: Man fühlt im 
Schwindel die Neigung seitwärts zu fallen und sucht, um das 
Gleichgewicht zu behalten, diese Tendenz durch entgegenwir- 
kende Muskelaktion zu kompensieren — die letztere soll das 
Schwanken bewirken. Eine solche Ansicht, die allerdings Ein- 
wände erfahren hat, aber dennoch recht verbreitet erscheint, 
dürfte durch die hier ermittelten Zeitverhältnisse der betreffenden 
Vorgänge unhaltbar gemacht werden. Die vestibuläre Schwan- 
kung setzt um 0,1--0,15 Sek. nach dem Reizmoment ein, die 
Reaktionszeit auf Schwindel ist aber für einen Fall zu ca. 0,4 
Sek. bestimmt. Laut jener Ansicht müsste die Schwankung 
um die betreffende Retlexzeit der Schwindelsensation nachfol- 
gen, und es würde demnach die Latenzzeit der Schwankung 
ähnlich gross sein, wie die soeben angeführte Reaktionszeit 
auf Schwindel. Bei dem Vergleich dieser beiden Zeiten, wie 
sie oben bestimmt worden sind, kommen jedoch einige Ditte- 
renzen massgebender Umstände in Betracht. Die etwas grös- 
sere Reizstärke kürzt die erstgenannte Latenzzeit ein wenig 
ab. Andererseits bezieht sich die letztgenannte, die Reaktions- 
zeit, auf eine Reaktionsbewegung der oberen Extremität und 
muss demzufolge um 0,04—-0,05 Sek. kürzer als diejenige gesetzt 
werden, wo unter gleichen Umständen die untere Extremität zu 
reagieren hat. Diese zwei Momente wirken also in entgegen- 
gesetztem Sinne und dürften einen ganz unwesentlichen Gesamt- 
einfluss ergeben. Überdies gilt die Bestimmung der Reaktionszeit 
(nur) für eine Person, die der Latenzzeit der Schwankung ist 
aber an (mehreren) anderen Personen gemacht; demzufolge steht 
in Frage, ob noch die individuelle Variationsbreite den Vergleich 
gefährdet. Indessen ist im Falle der einzigen Versuchsperson 
ausser der fraglichen Reaktionszeit noch eine taktile Reaktions- 
zeit gemessen und diese hat durchaus eine typische, ordinäre 
Grösse, im anderen Falle wiederum stimmen die Messungsre- 
sultate für die verschiedenen Versuchspersonen gehörig über- 
ein. So erscheint der Schluss zulässig: Die beiden Latenz- 
zeiten differieren weitaus mehr als mit der in Rede stehenden 
Ansicht vereinbar ist. Als noch ein Argument teile ich folgende 
Beobachtung mit. Nach der genannten Ansicht soll, im Gleich- 
gewichtsversuch, die (mit geschlossenen Augen stehende) Ver- 
suchsperson wenigstens zunächst, gleich nach der Reizung das 
Gefühl haben, als ob sie nach der Seite hin tiele, welche der 
wirklichen Fallrichtung entgegengesetzt ist. Teh habe in einer 
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Anzahl von Fällen (40—50) diesbezügliche Fragen gestellt 
und Antworten erhalten. Weitaus meistens wurde die subjek- 
tive Fallrichtung identisch mit der wirklichen befunden, in 
einigen Fällen konnte keine deutliche subjektive Richtung an- 
gegeben werden, nur ein paar Mal stellte sich jenes suppo- 
nierte Verhalten heraus. Hierzu kommt, dass die Angaben 
mit einiger Unsicherheit behaftet waren, in wiederholten Ver- 
suchen wurden sogar nicht selten gegenteilige Antworten ge- 
geben. Sowohl dieser Umstand für sich als namentlich die 
erstatteten Angaben, im ganzen genommen, gehen also eben- 
falls der zu prüfenden Ansicht entschieden zuwider. Wie 
soeben ausgeführt, erklärt sich die Gleichgewichtsreaktion, in 
ihrer Erscheinungsweise, als primäre oder direkte motorische 
Vestibularwirkung; ihre Latenzzeit erweist sich auch kurz 
genug, um diese Deutung zu bestätigen. 


IX. 


Die gemachten Schwellenbestimmungen liefern verschiedene 
Beispiele von binärer Kombination von vestibulären Reizwir- 
kungen. Dieselbe ist additiv oder subtraktiv, die reziproken 
Schwellenwerte fungieren darin als Glieder. 

Was zunächst die Reizsummation betrifft, so sind im Falle 
der visuellen Scheinbewegung bei ein- und doppelseitiger Rei- 
zung (Tab. 6) der summierte Effekt durch die Zahl 6,7 die 
zwei gleichen Summanden durch je 4,2 gegenseitig quantitativ 
bezeichnet. Ähnlich wie diese Zahlen verhalten sich die Werte 
der binokularen und monokularen Lichtempfindlichkeit in Dun- 
keladeptation; letztere Relation beträgt nach bisherigen Bestim- 
mungen etwa 1,6—2. Hierher, ins optische Gebiet gehört der 
Fall (Tab. 7), wo die visuelle Scheinbewegung für einseitige 
Reizung einerseits monokular, mit rechten und linkem Auge, 
andererseits binokular beobachtet wurde; die Empfindlichkeit» 
war monokular 3,6 und 2,9, binokular 4,2, also ein einigermas- 
sen ähnliches (oder ein wenig kleineres) Verhältniss der bino- 
kularen zur Summe der monokularen. Die Gesetzmissigkeit 
der Kombination tritt in dem detailreicheren Falle des Schwin- 
dels unverkennbar hervor. Nach Tab. 3 können die relativen 
Grössen der (Glieder bemessen werden: 
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KS KÖ AS AÖ 
Rechts. . . . 3,7 D 4 2,4 3,84 Ge 
Links . . . . 2,8 1,8 2,6 Sal "En а 
In der additiven bilateralen Reizung kombinieren sich hier 
je zwei Glieder, ein aus jeder Reihe, die sich auf identische 
Stromrichtung beziehen, z. В. KS rechts und AS links. Wird 
derart paarweise addiert, so ergibt sich, mit Bezeichung der 
rechten Elektrode: 
KS = 6,3; KO = 4.8; AS= 52; AO = 5,1. . . (b) 
Nach Tab. 4 sind nun fiir bilaterale Reizung die reziproken 
Schwellenwerte gefunden: 
KS = 6,7; KO = 3,7: AS=AO=4.6 . . . . . (0) 


Diese Werte verhalten sich zu ihren resp. soeben angeführ- 
ten Komponentensummen wie rund bzw. 1, 0,8, 0,9, oder also 
wieder wie die adaptative binokulare L'ichtempfindlichkeit zu 
der Summe der monokularen (0,8—1). 

Hieran schliesst sich als Gegenstück die subtraktire Kombi- 
nation zweier ähnlich starker vestibulärer Erregungswirkungen, 
bei symmetrisch auf beide Seiten verteilter Reizelektrode In 
den diesbezüglichen Bestimmungen hoben sich die rechts und 
links ausgelösten Augenwirkungen vollständig auf, eine rest- 
lose Subtraktion also, die gewiss der Tatsache entspricht, 
dass die einseitigen Wirkungen nach Tab. 6 gleich gross 
sind. Ein deutlicher Rest der Gleichgewichtsreaktion war 
aber vorhanden und zwar von einer Richtung, die einer grös- 
seren Wirkungsstärke des rechten Ohrapparates (als der des 
linken) entspricht. Dies bekundet eine geringe funktionelle 
Asymmetrie beider Ohrapparate (inklusive Nervenbahnen). Die 
subtraktive Kombination erstreckt sich zum Schwindel und 
erscheint hier sogar quantitativ angedeutet. Zwischen den 
beiden dem Schwindel zu Grunde liegenden, durch Erregung 
des einen und des anderen Ohrapparates ausgelösten Vorgängen 
findet, wie man die Sache formulieren kann, eine Art Inter- 
ferenz statt, wobei sich jene Vorgänge zum grösseren Teil 
aufheben, jedoch ein Rest davon übrig bleibt, der sich als 
Schwindel manifestiert, sofern der Rest einen gewissen Schwel- 
lenbetrag erreicht. Tab. 5 zeigt, bei welchen KReizstärken dies der 
Fall ist. Diese Werte, mit denjenigen der Tab. 3 zusammen- 
gehalten, lassen jene Interferenz gleichsam als Subtraktion der 
Stärken beider Schwindelsensationen erscheinen, was wieder 
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wesentlich eine Subtraktion der Intensitäten oder Umfänge 
der interferierenden Erregungsvorgänge bedeuten dürfte. Eine 
annähernde Taxierung der Schwindelstärke unweit der Schwelle 
erscheint nach dem Prinzip möglich, dass von der Schwelle 
aus die Stärke zunächst proportional dem reziproken Schwel- 
lenwert, dem Ausdruck für die Effektivität des Reizes, an- 
steigt. Auf der (kleinen) Strecke vom Schwellenwert a bis zum 
Reizwert b würde sonach der Zuwachs proportional sein der 


Grösse a (b—a) oder LEE Із ыл a er Жой лд 4.4 (1) 
a a 


Für gleich starke Reizung (b) der einen und der anderen Seite 
gelten ebensolche Ausdrücke, worin für a der betreffende Schwel- 
lenwert, a, und as, steht. Eine Subtraktion der Schwindelstär- ` 
ken für den Reiz b würde somit einen Rest geben, proportional 


der Grisse b (1-2) EENEG . (2) 
ay a, 


Bei z. B. 1 M.A. starker symmetrischer Reizung (b=1) wären 
die relativen Schwindelstärken (wenn für a, und a» die Werte 
der Tab. 3 eingesetzt werden): KS=0,9; KO=0,6; AS=0,2; 
AO=0,9; und es wäre zu erwarten, dass der Schwindel für 
KS und AO bei niedrigerer, fiir KO und AS bei höherer 
Reizstärke über die Schwelle treten soll. Nach Tab. 5 ist dies 
der Fall. Um dies zahlenmässig zu verfolgen, kann man z. B. 
die eben angeführten, als Differenzen berechneten relativen 
Schwindelstärken für 1 M.A. mit denjenigen vergleichen, 
welche nach den Schwellenwerten der Tab. 5 ebenso für 1 
M.A., zu veranschlagen sind. Die reziproken Werte dieser 
letzteren, um die Einheit vermindert, oder: 

KS=13; KÖ=0,4; AS=05; AÖ=0,9; 
bezeichnen nach Formel (1) (für b=1) je den Zuwachs der 
Schwindelstärke über den eben merklichen, der Schwelle ent- 
sprechenden Betrag. Der letztere müsste also noch hinzukom- 
men, um die volle Stärke zu geben. Eine teoretische Kurio- 
sität ist nun, dass man hier einen Massausdruck erhält für 
»das eben merkliche>. Die Produkte nämlich, welche aus jeder 
der obigen Differenzen (0,9, 0,6, 0,2, 0,9) und dem zugehörigen 
Schwellenwert der Tab. 5 gebildet werden, repräsentieren, nach 
Formel (2), die Restbeträge, wenn sie erst іп respektiven 
Schwellen eben merklich werden. Eine ungefähre Gleichheit 
dieser vier Werte ist wohl teoretisch (bei der übereinstimmen- 
den Empfindungsqualität) vorauszusetzen. Man erhält: 
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KS=0.38; КО--0,44; AS=0,14; AOQ=0,47; 
worunter wenigstens die drei Werte geniigend &hnlich sind. 
Wird, unter Rücksicht auf die irradiative Vergrösserung (vgl. 
unten), 0,3 als wahrscheinlichster Wert genommen und zu den 
obigen Intensitätswerten addiert, so ergibt sich, als Schwin- 
delstärken für symmetrische Reizung von 1 M. A.: 

KS=1,6; KO=0,7; AS=0.8; A0Ö=L2. 

Diese Werte, oder 1,6 X (1, 0,45, 0,5, 0,75), und die damit zu 
vergleichenden 0,9, 0,6, 0,2, 0,9 zeigen dermassen ausgeprägt 
denselben Gang, wie aus dem approximativen Karakter der 
Ausführung und der notwendigen Unsicherheit der Zahlenwerte 
nur zu erwarten steht. Allerdings tinden sich die Reste etwas 
_ vergrüssert, was indessen vorläufig aus einer allgemeinen Funk- 
tionseigentümlichkeit des Zentralnervensystems, der Irradiation, 
erklärlich erscheint. Es lässt sich denken, dass die interferie- 
renden Vorgänge, auch insoweit sie sich ganz auslöschen, dabei 
nicht ohne sekundäre Perturbationen verlaufen, welche Störung, 
eine Art Irradiation, gegen die Vorgänge selbst von niederer 
(srössenordnung ist und mithin erst bei grösserer Reizstarke 
ins Gewicht fällt. 

Die durchgeführte Betrachtungsweise muss sich ebenso be- 
ziehen auf den Fall der Reizsummation, der oben schlechthin 
mit optischen Parallelfällen verglichen worden ist: Für 1 
M. A. werden die durch einseitige Reizung erregten Schwindel- 
gefühle an relativer Stärke bemessen durch die oben angeführ- 
ten Werte (a), um 1 vermindert (nach Formel (1)) und um 
0,3 (das »eben merkliche>) vermehrt; sie geben mithin, wenn 
additiv kombiniert, als Summen die Werte (b) minus 2 plus 
0,6, oder: 

KS=49; KO=34; AS=38; AO—3,7. 
Andererseits sind die relativen Schwindelstärken für 1 М.А. 
unter Reizsummation gleich den Werten (с) minus 1 plus 
0,3, oder: 

KS=6; KO=3; AS=AÖ=-3.9. 
Summationseffekt und Komponentensumme differieren hier 
durchschnittlich viel weniger aber in gleicher Richtung, wie 
im vorigen Falle der subtraktive Kombinationsettekt und die 
Komponentendifferenz. Fine durch den Interferenzvorgang 
bewirkte irradiative Vergrösserung erscheint zwar auch bei 
Summation denkbar, kann aber hier gegen den resultierenden 
Vorgang nur in untergeordnetem Masse hervortreten. 
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Obige, die Schwindelinterferenz betreffende Ausführung hat 
insoweit einen transcendent-symbolischen Karakter, als darin 
ein subjektiver Begriff, die Schwindelstärke, als Quantität fi- 
guriert. Ein reeller objektiver Sinn kommt ihr indessen dadurch 
zu, dass sie sich zugleich auf den vestibulär generierten Erre- 
gungsvorgang, die sich in letzter Instanz subjektiv als Schwin- 
del manifestiert, beziehen kann. Die Intensität oder eventuell 
der Umfang jenes Vorganges dürfte nämlich, auf dem engen 
Bereich, welchen die Betrachtung betrifft, der Stärke der dadurch 
bedingten Schwindelsensation wesentlich parallel gehen, und 
erscheint demnach oben von der Schwindelstärke zwar symbo- 
lisch aber in vergleichend-quantitativer Hinsicht wohl zutreffend 
repräsentiert. Für die untersuchte Erregungskombination hat 
sich also eine approximative quantitative Gesetzmässigkeit er- 
geben. Die resultierende Wirkung erscheint allgemein aus 
den Komponenten wesentlich additiv bzw. subtraktiv bestimmt, 
nur dazu ein wenig vergrössert, was sich plausibel erklären 
lässt. 


X. 

Über die gegenseitige Beziehung zwischen beiden Konsti- 
tuenten der vestibulären Reaktion, der motorischen und der 
sensiblen Komponente (der schwindelartigen Bewegungssensa- 
tion) besitzen wir zur Zeit, abgesehen von einigen Tatsachen 
die nur eben eine Beziehung angeben, keine nähere Kenntnis. 
Schon längst bekannte Erfahrungen legen eine Beziehung dar. 
Bei freilich individuell ungemein verschiedener relativer Stärke 
kommen wohl stets beide Komponenten zusammen vor, die 
eine nicht ohne die andere. Je nach der Orientierung des 
Kopfes erhält die Schwindelsensation verschiedene räumliche 
Färbung oder Karakterisierung und zeigt hierin systematische 
Korrespondenz mit den räumlich ebenso veränderlichen moto- 
rischen Erscheinungen, im besonderen der Gleichgewichtsreak- 
tion. Weiter bezeichnend ist die Beobachtung ВАвАМҮВ,!) dass 
mit Abschwächung bis Hemmung eines horizontalen, postrota- 
torischen Nystagmus (durch Hinblicken in die Richtung der 
langsamen Phase) das Gefühl der Drehung des eigenen Kör- 
pers wesentlich abnimmt, während doch sonstige vestibuläre 


1) Beitrag zur Lehre von den Funktionen der Bogengänge. Zeitschr. f. Sin- 
nesphysiol. Bd. 41, 1906. 
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Wirkungen im allgemeinen nicht wesentlich beeinflusst werden. 
Jene Korrespondenz erscheint ohne eine gegenseitige, systema- 
tische Verknüpfung beider Komponenten kaum verständlich. 
Man dürfte sich die labyrintäre Vermittelung von schwindel- 
artigen Bewegungsgefühlen gegenwärtig nach der direkten, an 
den Sinnesorganen realisierten Art denken, 4. h. dem Laby- 
rint eine (ordinäre) Sinnesfunktion zuschreiben. Eine syste- 
matische Verknüpfung dieser mit der motorischen Vestibular- 
wirkung wird in der geläufigen, oben jedoch als unhaltbar 
nachgewiesenen Ansicht statuirt, indem die vestibuläre Sensa- 
tion (als primäres Moment) retlektorisch, sekundär gewisse 
Korrektionsbewegungen — vestibuläre motorische Reaktionen 
— auszulösen angenommen wird. Diese Untersuchung liefert 
einige weitere Tatsachen und Gesichtspunkte, welche nebst 
den schon genannten eine andere, entgegengesetzte Auffassung 
wahrscheinlich machen. Es scheint die motorische Wirkung 
das primäre Moment darzustellen, von welchem sekundär die 
sensorische Komponente zunächst als Muskelgefühl generiert 
wird, zu dem noch irgendwie die Schwindelqualität hinzu- 
kommt; mithin eine ganz indirekte sensorische Funktion. 
grundverschieden von derjenigen der Sinnesorgane. 

Nach Tab. 8 liegt die Reizschwelle für das bei geschlossenen 
Augen wahrnehmbare, *propriozeptive> Schwindelgefühl kon- 
stant höher als für die Augenreaktion und für die (genügend 
fein geprüfte) Gleschgöwichisrenktion. Also ist die vestibuläre 
Reaktion bei möglichster Schwäche rein motorisch, »tritt mo- 
torisch über die Schwelle und erhält erst etwas stärker ent- 
wickelt die sensible Komponente. Zunächst ist hier nur nach- 
gewiesen, dass die die Augenstellung und das Gleichgewicht 
betreffenden Teile der motorischen Reaktion niedrigere Schwelle 
haben als der propriozeptive Schwindel. Ob dies auch für die 
motorische Reaktion in ihrer Gesamtheit der Fall ist, bleibt 
bis auf weiteres unentschieden. Der Umstand indessen, dass 
jene zwei, weit getrennten Körperbereichen angehörigen Teile 
der motorischen Reaktion ungefähr gleiche Schwelle haben. 
lässt es wahrscheinlich erscheinen, dass die übrigen sich ähn- 
lich verhalten. 

Die additive bzw. subtraktive Kombination oder Interferenz 
der Erregungswirkungen, welche auf gleich- bzw. gegensinnige 
bilaterale Vestibularreizung ausgelöst werden, betreffen in quan- 
titativ gleicher Weise sowohl die motorische Reaktion als die 
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propriozeptive Schwindelsensation, es zeigen beide Vorgänge 
dabei paralleles Verhalten. Dies dürfte nur folgendermassen, 
als gemeinsame Interferenz beider Paare von Vorgängen, ge- 
deutet werden können. Die zwei, vom einen und anderen Ohr- 
apparat zentralwärts hinströmenden Erregungen interferieren, 
verbinden sich an einer gewissen Stelle im Nervensystem, und 
erst die Erregung welche diese nervöse Instanz verlässt, also 
aus der Interferenz hervorgegangen ist, erst diese Erregung 
führt den Schwindel wie auch die motorische Reaktion herbei. 
Oder anatomisch ausgedrückt: Erst jenseits der Stelle der Er- 
regungsinterferenz, irgendwie auf den Strecken einerseits bis 
zur Muskulatur anderseits bis zum (unbekannten) kortikalen 
Perzeptionsfeld der Sensation, und zwar einschliesslich An- 
fangs- und Endstationen, trennen sich die Bahnen für die mo- 
torische Erregung und für die propriozeptive Schwindelerre- 
gung. Die Lage des Abzweigungsortes führt mit sich Kon- 
sequenzen, die der Beobachtung zugänglich sind. Im Masse 
wie sich die zwei Bahnen näher der sensiblen Endstation von 
einander trennen, also die motorische Erregung einen längeren 
Weg hat, muss die Auslösungszeit der motorischen Reaktion, 
die vestibuläre »Reflexzeit> länger ausfallen. Im Masse aber 
wie die Trennung der Bahnen der motorischen Endstation nä- 
her liegt, muss die Reaktionszeit auf Schwindel eine grössere 
Länge zeigen. Die Resultate unserer Bestimmungen dieser 
beiden Zeiten sprechen entschieden für die letztere Möglich- 
keit. Die Latenzdauer der vestibulären Augenwirkung erweist 
sich ähnlich kurz wie die des über Trigeminus ausgelösten 
Blinzreflexes, und die Gleichgewichtsreaktion scheint eine unge- 
fähr entsprechende, nicht mehr als ordinäre: Latenzdauer zu 
haben. Die Reaktionszeit auf propriozeptiven Schwindel fand 
sich dagegen um voll 0,07 Sek. länger als eine damit möglichst 
vergleichbare taktile Reaktionszeit. Diese ansehnliche Ditfe- 
renz, welche die nämliche relative Verzögerung der Schwin- 
delperzeption (gegenüber der Perzeption des taktilen Eindruck- 
es) bedeutet, kann nicht in merklichem Masse auf träge Funk- 
tionsweise des Ohrapparates oder der nächsten angeschlossenen 
Leitungsbahnen beruhen, da ja die motorische Auslösungszeit 
dadurch ebenso beeinflusst werden müsste. Erst irgendwo im 
weiteren Verlauf des der Schwindelerregung dienenden Leit- 
ungsweges ist die Ursache zu suchen und kann eben be- 
stehen in grösserer Länge des Leitungsweges, mit Vermehrung 
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der langsameren Ubergangsprozesse, die zwischen verschiede- 
nen leitenden Einheiten stattfinden. Diese Deutung ist zwar 
nicht die einzig mögliche, dürfte aber weitaus in erster Linie 
kommen. Den Vorzug unter den so am nächsten angewiese- 
nen Möglichkeiten verdient vorläufig diejenige, dass die eigene 
Bahn der propriozeptiven Schwindelerregung in der Muskula- 
tur ihren Ursprung nimmt: Der nächste Effekt der Vestibu- 
larerregung ist die motorische Reaktion und diese muskuläre 
Zustandsänderung erregt die sensiblen, propriozeptiven Muskel- 
nerven, der so generierte zentralwärts hinströmende Impuls 
führt die vestibuläre Sensation herbei. 

Im Einklang hiermit erklären sich sowohl einige andere in 
dieser Untersuchung gemachten Befunde, als auch jene schon 
erwähnten, früher bekannten Tatsachen. 

Wenn die längere Dauer der Reaktionszeit für galvanischen 
Schwindel gegenüber derjenigen für elektrische Reizung der Ge- 
sichtshaut auf dem Umweg der Erregung über die Muskulatur 
beruht, so kann der Unterschied dieser Zeiten nicht geringer sein 
als die kürzeste, irgend welchen Teil der motorischen Vestibu- 
larwirkung betreffende Latenzzeit und kann andererseits die 
längste motorische Latenzzeit nicht viel übersteigen, hierbei 
für alle Fälle gleiche Reizstärke und Individualität vorausge- 
setzt. Die kürzeste und die längste motorische Latenzzeit dürf- 
ten nun wahrscheinlich der Augen- bzw. der Gleichgewichts- 
reaktion zukommen und betragen dann für die Reizstärke ca. 
1 MA. bzw. 0,03 à 0,04 Sek. und ungefähr 0,1 à 0,15 Sek. Die 
Reaktionszeiten auf Schwindel und auf Hautreizung differieren 
andererseits für die angewendete, etwas geringere Reizstärke 
(0,5 & 0,6 M. A.) um 0,07 Sek. Wenn die Reizstärke zunimmt, 
müssen voraussichtlich beide Reaktionszeiten in ähnlichem 
Masse kürzer werden, ihr Unterschied somit relativ wenig ge- 
ändert werden. Ausserdem beziehen sich beide Reaktionszei- 
ten und die Latenzzeit der Augenwirkung auf dieselbe Ver- 
suchsperson, und die zweite, längere Latenzzeit ist für meh- 
rere Versuchspersonen gehörig übereinstimmend gefunden. Da 
nun die Reizstärke für die Reaktionszeiten nicht viel geringer 
war als für die motorischen Latenzzeiten, so kann behauptet 
werden, dass der Wert des bezeichneten Unterschiedes (der 
Reaktionszeiten) den teoretischen Forderungen gut genügt. 

Die besprochene höhere Lage der Reizschwelle der vestibu- 
lären Sensation versteht sich daraus, dass jene sensible, pro- 
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priozeptive Muskelerregung erst an einem gewissen Schwellen- 
wert perzipierbare Stärke erreicht, darunter aber ineffektiv 
bleibt, wie dies allgemein für Erregungsvorgänge gilt. 

Die vestibuläre Sensation ist bei nicht zu grosser Reizstärke 
auf eine der muskulären Veränderungsphase entsprechende Zeit 
beschränkt und überhaupt dann weitaus am stärksten, aber die 
vestibuläre Erregung hält, nach dem dauernden Kontraktions- 
zustand der Augenmuskeln zu urteilen (vgl. unten), dauernd 
an. Es bekundet sich damit eine ganz andere zeitliche Ge- 
staltung der schwindelauslösenden als der motorischen Erre- 
gung, dies bei (wie oben geschlossen) gemeinsamem Ursprung 
und Anfangsweg, also anfänglicher Identität beider. Zu po- 
stulieren ist sonach eine irgendwo im späteren Leitungsverlauf 
eingeschaltete Instanz, die jene verschiedene Gestaltung eta- 
bliert. Die Muskulatur kann die transformierende Instanz dar- 
stellen, indem ihre Zustandsänderung sich als Reiz auf ihre 
sensiblen Nerven überträgt. Dann besagt jene Tatsache, dass 
die Änderungsphase stärker reizt als der stationäre, dauernd 
gegen die Norm veränderte Zustand, welcher erst bei grösserer 
Reizstärke wirksam wird. Auch erweist sich die Schwindel- 
schwelle höher zu liegen bei langsamerem Verlauf der vesti- 
bulären Muskelumstimmung. Dieses gesamte Verhalten har- 
moniert gut mit den Grundtatsachen der Erregungslehre. 

Die vestibuläre Schwindelsensation hat, auch unter Aus- 
schluss des Sehens, ein prägnantes Karakteristicum: ausge- 
sprochene räumliche Bestimmung; sie bildet sozusagen im Sen- 
sorium eine gewisse Körperbewegung ab. Man spricht ja auch 
von labyrintärer Bewegungsempfindung. Nur ist diese mit der 
eigenartigen Zusatzqualität des Schwindels gefärbt. Freilich 
ist jene räumliche Bestimmung ziemlich verschieden ausge- 
prägt oder deutlich, so z. B. sehr markiert in der schwindeli- 
gen Nachempfindung, dem Gefühl der Drehung des eigenen 
Körpers nach dem Rotationsversuche, weit weniger deutlich 
aber bei galvanischer Schwindelerregung (geschlossene Augen 
vorausgesetzt. Ein derartiger Bewegungs- und Richtungska- 
rakter der Sensation kann wohl nicht anders vermittelt wer- 
den, als durch Erregung wenigstens derjenigen letzten ner- 
vösen: Instanzen, wohin sonst die sensiblen Muskelerregungen 
(und die mekanisch durch die Muskelaktion in Nachbarteilen 
generierten sensiblen Erregungen) gelangen, um daselbst Emp- 
findungen der genannten Art zu geben. Ebenso wie z. B. 

20—171797. Nord. med. urk., Afd. 11, Bd. 50, Nr 11. 
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Gehörsempfindung nur in der Hörsphäre entstehen kann, so 
muss die Bewegungsqualität der vestibulären Sensation ent- 
stehen in der Endstation der sensiblen muskulären und der da- 
mit funktionell verbundenen Leitungen. Dahin muss also ein 
Komplex von Erregungen gelangen. Andererseits kann man 
a priori postulieren, dass von den vestibulär reagierenden Mu- 
skeln und von den dadurch mekanisch beeinflussten Teilen 
sensible Erregungen abgehen. So führen schon allgemein-phy- 
siologische Argumente auf die nämliche Schlussfolgerung hin. 
Die vestibuläre Sensation stellt sonach eine sekundäre, senso- 
rische Abspiegelung der motorischen Reaktion dar und muss 
dann an räumlichem Karakter dieser Reaktion entsprechen. 
Daraus erklären sich die gemeinsame Veränderlichkeit beider 
nach der Kopfstellung sowie auch die oben für die Gleichge- 
wichtsreaktion als Regel nachgewiesene Übereinstimmung der 
gefühlten Fallrichtung mit der wirklichen. Auch dafür, dass 
der Raumkarakter des vestibulären Schwindels in verschiede- 
nen Fällen nicht gleich prägnant ist und eventuell recht unbe- 
stimmt sein kann, fehlt nicht die Möglichkeit einer Erklärung. 
Der gewöhnliche Drehschwindel, bei oder nach Rotation unter 
normaler Kopfhaltung, zeichnet sich durch den adäquaten Ka- 
rakter des Empfindungskomplexes aus, dieser wird gewohn- 
heitsmässig bei Drehung erfahren und ist somit, als funktio- 
nell geläufig, sinnlich wohl definiert. Die galvanische Reizung 
ergibt dagegen einen schon an sich ungewohnten Komplex 
(nicht durch gewöhnlich gerichtete Drehungen erzielbar) und 
zwar unter Umständen, die keine assoziative Leitung zur 
sinnlichen Interpretation des Eindrucks gewähren. 

Nach der angeführten Beobachtung BARANYS müssen (wenig- 
stens unter den betreffenden Umständen) auch die Augenmu- 
skeln an der Entstehung der vestibulären Sensation wesentlich 
beteiligt sein. Eine derartige Ansicht hat übrigens schon DE- 
LAGE ausgesprochen; DELAGE sucht, führt BARTELS') an, nachzu- 
weisen, *dass wir bei der Drehung den durchgelaufenen Dreh- 
winkel nicht direkt mittels des Ohrapparates empfinden und 
messen, sondern indirekt mittels der vom Ohrapparate ausge- 
lösten Augenbewegung’. Indessen scheint gerade hier eine 
Schwierigkeit zu begegnen in der HrLmnortzschen Ansicht. 
dass die Aktion der Augenmuskeln kein sensoriell verwertba- 


1) Arch. f. Ophthalm, Bd. 76, S. 80. 
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res Muskelgefühl gibt, sondern dass die Augenbewegungen 
durch die Willensintention subjektiv repräsentiert werden. Je- 
doch entbehrt diese Ansicht noch immer des entscheidenden 
Beweises. HELMHOLTZ’ Argumentation gründet sich bekanntlich 
auf die Scheinbewegung bei Augenmuskelparalyse, aber berück- 
sichtigt, wie JAMES bemerkt hat, nicht die Bewegung des an- 
deren gesunden, beim Versuch wohl zugedeckten Auges. Auch 
die Beobachtungen von Mach, wobei die Blickwendung beider 
Augen durch mekanische Massnahmen eingeschränkt wurde. 
sind nicht beweisend. Denn dadurch wird nur die Kontrak- 
tion der betreffenden Muskeln auf ein geringeres Mass als in- 
tendiert beschränkt, aber ihre Anspannung und wohl auch ihre 
initiale Aktion werden nicht vermindert. Und im besonderen 
wird dazu die vermöge der antagonistischen Innervation da- 
mit koordinierte Relaxation ihrer Antagonisten gar nicht be- 
hindert. Möglicherweise liefern diese noch vorhandenen Zu- 
standsänderungen Anteile des Bewegungsgefühls, die zum be- 
obachteten Effekt der Scheinbewegung genügen. Es kann also 
hier bisher nicht die Beteiligung muskulär generierter Empfin- 
dungen ausgeschlossen werden; denkbar ist z. B., dass die As- 
soziation dieses Momentes mit der Willensintention das Gefühl 
der normalen Augenbewegung konstituiert. Ein unter Aus- 
schluss anderer Sehobjekte (im Dunklen oder bei geschlossenen 
Augen) beobachtetes Nachbild erscheint während des vestibulä- 
ren Nystagmus unbeweglich, aber scheint ohne Nystagmus, 
wenn man die Augen spontan bewegt, sich dem entsprechend zu 
bewegen. Die letztere visuelle Bewegungswahrnehmung setzt 
ein Bewegungsgefühl des motorischen Augenapparates als Grund- 
lage voraus. Daraus, dass in jenem Falle die Bewegungsin- 
tention fehlt, in diesem aber vorhanden ist, kann offenbar nicht 
geschlossen werden, dass allein die Intention und nicht musku- 
lire Empfindungen das Bewegungsgefühl konstituieren. Es 
kann sein, dass die Sensibilität der Augenmuskeln in beiden 
Fällen ähnliche Empfindungen erzeugt, aber der Eindruck im 
ersten Falle als Zeichen für die Drehung des eigenen Körpers, 
was Stillerscheinen (im Raume) des unverändert auf der Netz- 
haut empfundenen Sehobjektes (Nachbildes) assoziativ invol- 
viert, im zweiten Falle als Zeichen für die Augenbewegung, 
vermöge der Intention dazu, und sonach mittelbar für die Be- 
wegung des Sehobjektes gedeutet wird. Auch ist bekanntlich 
zur Erklärung der Auslösung der schnellen Nystagmusphase 
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Sensibilität der Augenmuskeln vielfach angenommen worden. 
und dürften bisher keine entscheidenden Gründe dagegen vor- 
gebracht worden sein. 

Zwischen dem muskulär generierten Empfindungskomplex. 
welcher die motorische vestibuläre Reaktion sensorisch abspie- 
gelt, und derjenigen einer natürlichen Körperbewegung kann 
voraussichtlich ein Unterschied daraus statuiert werden, dass die 
Muskulatur vestibulär in Koordinationsformen erregt wird, die 
in natürlichen Bewegungskombinationen nicht vorkommen, son- 
dern nur aus funktionell nicht zusammengehörigen Bewegungs- 
komponenten zusammensetzbar sind. Dies lässt es verständ- 
lich erscheinen, dass die vestibuläre Sensation zwar in ihrem 
räumlichen Karakter etwas — mehr oder weniger — von der 
geometrisch geordneten Qualität der Bewegungsempfindung 
besitzt, dazu aber stets ein Gepräge von etwas seltsam gemisch- 
tem, verworrenem trägt. Das nicht-intendierte Auftreten des 
Gefühls stellt einen weiteren Unterschied dar gegen die ordi- 
näre muskuläre Bewegungsempfindung, ein Moment, welches 
in weitem Umfange gleichbedeutend ist mit dem von NAGEL 
als Bedingung des Schwindels bezeichneten: der »Discrepanz> 
zwischen dem labyrintär oder visuell (bei Sehschwindel) ver- 
mittelten Eindruck vom Bewegungszustand des eigenen Kör- 
pers und dem durch übrige Empfindungen vermittelten Ein- 
druck davon. Doch scheint bis auf weiteres nicht ausgeschlos- 
sen, dass jene erwähnte partielle, aber stets wesentliche Un- 
deutbarkeit, Unentwirrbarkeit des räumlichen Karakters, wel- 
che die vestibuläre Sensation zu etwas anderem als einer Beweg- 
ungsempfindung macht, sinnlich eben durch die Schwindelqua- 
lität repräsentiert wird (wie etwa ein bestimmter binokulärer 
Helligkeitsunterschied die akzessorische visuelle Qualität des 
Glanzes ergiebt) oder vielleicht dazu beiträgt. In erweiterter Fas- 
sung,- als sinnlich-assoziative Undeutbarkeit eines hinreichend 
prägnanten, räumlichen Sinneseindruckes — das Nichtgelingen 
der sinnlichen Anschauungssyntese — scheint letztere Beding- 
ung allgemein und namentlich für gewisse optische Fälle, *) 
wo die Körperorientering ausser Betracht kommt und daher 
NageEts Bedingung unzureichend ist, zu genügen. 


1) Ich bekomme Schwindelgefühl beim Sehen von Gegenständen, die umkehr- 
bares Relief darbieten, wenn die Umkehr in labiler Weise frequent hin und 
her erfolgt, mithin kein bestimmter Tiefeneindruck festzuhalten ist. 
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Noch ein Umstand verdient Erwähnung. Eine den direkten 
Grosshirnleitungen der Sinnesorgane analoge Bahnfortset- 
zung des N. vestibularis ist trotz vieler Nachforschung zur 
Zeit wohl nicht bekannt; eine ordinär organisierte vestibuläre 
Sinnesfunktion kann daher nicht gern angenommen werden. 
Dagegen passt das Fehlen einer solchen vestibulären Sinnes- 
leitung ganz zu einer sensorischen Funktionsweise unter Ver- 
mittelung der Muskelsensibilität. 

Die besprochenen, gegenseitig recht verschiedenartigen Tat- 
sachen erscheinen sonach alle mit der zu prüfenden Teorie 
vereinbar. Auf diese gelangen wir zwar nicht auf sicher bin- 
dende Gründe, aber durch eine ganze Reihe systematisch zu- 
sammenstimmender Argumente. Überhaupt ergiebt sich für die 
vestibulären Auslösungswirkungen ein gemeinschaftlich zurei- 
chender, genetisch-kausaler Gesichtspunkt, der vorläufig genug 
fundiert erscheint um zu weiterer Prüfung vorgeführt zu werden. 

Der Vestibularapparat ist demnach ein nach Art der Sin- 
nesorgane erregbares, motorisches Auslösungsorgan, seinem 
Erregungszustand parallel und in eigenartigen, mit der Kopf- 
stellung veränderlichen Koordinationsformen die tonische In- 
nervation der Muskulatur beeinflussend. Manifestationen der 
Auslösungswirkung, primäre oder eigentlich vestibuläre moto- 
rische Reaktionen sind u. a. die langsame Augendeviation im 
Nystagmus, das Vorbeizeigen, die Krümmung der Gangspur, 
die Falltendenz. An diesen nächsten Folgen der vestibulären 
Tonusumstimmung schliessen sich unter Umständen, als sekun- 
däres Moment, gewisse kompensatorische oder korrektive Be- 
wegungen, deren Natur und Genese für die drei letztgenann- 
ten Reaktionsfälle klar liegen. Sie haben den Karakter von 
Reflexakten, ausgelöst durch die Perzeption einer vom primä- 
ren Moment gesetzten funktionellen Störung. Letztere kann 
fehlen oder nicht perzipiert werden, dann fehlen auch die 
sekundären Bewegungen. Die Reaktionsbewegung in ihrer 
Gesamtheit stellt sich dar als eine reflektorisch vermittelte 
Superposition der (eventuellen) Sekundärbewegung auf die 
primäre, rein vestibuläre Reaktion. Ebenso finden wir im Ny- 
stagmus die schnelle Phase, das sekundäre Moment, rytmisch 
superponiert auf das’ primäre, die vestibuläre Deviation; jene 
zeigt den Habitus einer gewöhnlichen, schnellen Blickbewe- 
gung, mit dem offensichtlichen Zweck die Deviation aufzu- 
heben, und letztere hat evident den Karakter einer funktio- 
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nellen Störung, indem sie die Einhaltung der intendierten Blick- 
lage verhindert. So erscheint die propriozeptiv. in unterbewus- 
ster Form perzipierte Discrepanz oder Differenz zwischen der 
intendierten und der wirklichen, vestibulär deviierten Blicklage 
(hierunter das Hingleiten des Auges subsummiert) als das die 
iterierte Wiederherstellung der Blicklage, die schnelle Phase, 
auf Reflexweg auslösende Moment. Hierzu passt der bespro- 
chene (S. 269, 270) namhafte Schwellenunterschied für beide Ny- 
stagmusphasen, d h. die vestibuläre Augendeviation macht sich 
erst in nicht zu geringer Grösse als Störung geltend. Ein 
„weiter sekundärer Wirkungskomplex ist nun die vestibuläre 
schwindelartige Bewegungsempfindung, als eine durch die Mu- 
skelsensibilität herbeigeführte sensorische Abspiegelung oder 
Repräsentation der primären motorischen Erregungswirkung. 
Die diese auszeichnende eigenartige Koordination (vielleicht 
auch eine sensorische Prävalenz gewisser Muskeln, wie der 
Augenmuskeln) dürfte den allgemeinen Karakter der vestibu- 
lären Sensation erklären. 

Die skizzierte Vorstellungsweise dürfte die längst von EWALD 
über die motorische Vestibularfunktion (auf anderer Grund- 
lage) entwickelte wesentlich wiedergeben, subsummiert aber 
noch darunter die vestibuläre Sensation, als Folge der moto- 
rischen Wirkung. Bezüglich dieser Deutung der Sensation 
wie auch einiger sonstigen Einzelheiten muss ihre blosse Wahr- 
scheinlichkeit, ihr provisorischer Karakter nochmals betont 
werden. Mehrere als Argumente bedeutungsvolle Befunde be- 
ziehen sich nur auf eine Versuchsperson und sind weiterer 
Bestätigung bedürftige. 


ХІ. 


Ез hat sich eine unerwartet exakte und schnelle Reaktions- 
weise der okulären Komponente des vestibulären Nervenappa- 
rates herausgestellt. Bei intermittentem Reizstrom flattert das 
Auge hin und her im Reizrytmus, bis zur Verschmelzungs- 
frequenz der Gesichtsempfindung — eine Art experimentellen 
Nystagmus, der im Alternieren zweier gegensinniger. vestibu- 
lärer Phasen besteht. Der Bewegungseffekt folgt also den 
Reizfluktuationen mit ähnlicher Ackuratesse wie am Sehorgan 
die Empfindung nach dem Lichtreiz fluktuiert. Eine Verglei- 
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chung dieses Verhaltens mit den Karakteren des Reflexaktes 
ergibt, dass die übliche Bezeichnung der vestibulären Augen- 
reaktion als Reflex einige Kommentare fordert. Der Reflex 
zeichnet sich im allgemeinen aus durch ansehnliche Nachdauer 
und Refraktärperiode, durch individuell gestalteten, vom Reiz 
relativ wenig oder nur mässig beeinflussbaren Verlauf, Aus- 
drücke für den wesentlich mitbestimmenden Einfluss einer 
„weiten Auslösungsinstanz, des »Reflexzentrums®. Nicht nur 
den Namen, sondern auch das Wesen eines solchen typischen 
Reflexes hat BarAny der Vestibularreaktion beigelegt, indem 
er ihre lange, postrotatorische Dauer nicht auf peripher-vesti- 
buläre Ursache, sondern auf zentrale Nachwirkung (»Fortspin- 
nen?) zurückführt!) eine Ansicht also, die mit jenem erwähn- 
ten Reaktionskarakter unvereinbar erscheint. Es bleibt wohl 
der Schluss nicht zu umgehen, dass die genannte Nachdauer 
auf Persistenz, allmähliches Abklingen der Erregung im Re- 
zeptionsorgan beruht.) Die Augenmuskeln sprechen auf die 
Labyrintreizung zeitlich ebenso an, wie wenn die Reizung an 
ihren Nerven appliziert wäre, oder mit anderen Worten, die 
aus mehreren Neuronen gebildete vestibuläre Augenbahn ver- 
hält sich in der fraglichen Hinsicht wie ein einfacher Nerv. 
Diese funktionelle Eigenart zeigen nun nicht die gewöhnlichen 
Reflexbahnen, wohl aber die zusammengesetzten Nervenbahnen 
der Sinnesorgane. Die vielfach hervorgehobene Analogie des 
Vestibularapparates mit einem Sinnesorgan prägt sich also in 
der bezeichneten Funktionsweise seiner (wenigstens) okularen 
Leitungsbahn aus. Nur die koordinierte Verteilung der Erre- 
gung auf die agierenden Muskeln, die entgegengesetzte Inner- 
vation der Antagonisten kann einer besonderen zentralen In- 
stanz zugeschrieben werden, die aber möglicherweise oder wahr- 
scheinlich nicht der vestibulären Leitung allein angehört, son- 
dern zugleich anderen Teilen des motorischen Nervenmekanis- 
mus des Auges dient. Mithin dürfte das physiologische Ver- 
halten bis auf weiteres nicht dazu nötigen, für die (rein) ve- 
stibuläre Augenreaktion (die langsame Nystagmusphase) ein 
eigenes Zentrum anzunehmen. 


1) Vgl. z. B. »Weitere Untersuchungen über den vom Vestibularapparat des 
UOhres reflektorisch ausgelösten, rytmischen Nystagmus und seine Begleiterschei- 
nangen.» Monatsschr. f. Ohrenheilk. Heft 9, 107. 

%) Vgl. hierzu: Gertz, »Kine Modifikation der MAcH-BrREUER’schen Theorie», 
Nordisk Tidskrift för Otv-Rhino-Laryngologi, Bd. I, S. 271. 
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Während der galvanische Strom sonst im allgemeinen an 
sowohl dem sensorischen als dem motorischen Gebiet in erster 
Linie durch seine Fluktuation erregend wirkt und dann eine (hin- 
und) zurückgehende (zyklische) Zustandsänderung (Empfindung. 
Zuckung) auslöst, so bietet sich die galvanische, schon auf 
minimale Reize ausgelüste vestibuläre Angenreaktion dar als 
ein mit der Stärke (Dichte) des Stromes annähernd stationä- 
rer, auf konstanter Höhe beharrender Kontraktionszustand der 
beteiligten Muskeln. Es variiert die Kontraktionshöhe bei 
Stromfluktuationen nach Massgabe zweier Faktoren, der Stärke 
des Stromes und der Aktionsgeschwindigkeit der Muskeln. 
Dieses Verhalten erscheint unvereinbar mit der bekannten An- 
sicht, dass die elektrische Reizung (allein) am Stamme des 
N. vestibularis angreift, da ja vorläntig kein Grund vorliegt. 
für diesen Nerven die elektrische Erregungsweise andersartiy 
anzunehmen als sonst für die Nerven bekannt ist. Die Bezie- 
hung zwischen Reiz und Reizwirkung ist aber analog mit der- 
jenigen zwischen Lichtreiz und Gesichtsempfindung, die Anu- 
logie bewährt sich in einer gemeinschaftlichen Konsequenz. 
Für das Auge gilt nämlich der TarnoT'sche Satz: Schnell'pe- 
riodische Lichtreizung (oberhalb der Flimmergrenze) gibt den- 
selben Eindruck wie wenn das Licht gleichmässig über die 
ganze Periode verteilt wäre, d. h. wie konstante Lichtreizung 
von der durchschnittlichen Stärke jener pro Periode. Dies ist 
zudem teoretisch gut verständlich, indem der photochemische 
Prozess, den man sich als die nächste Umformung der Licht- 
wirkung vorstellt, einem solchen Gesetze zu folgen gedacht 
werden kann. Es ist nun andererseits, für einige Fälle zu- 
nächst, nachgewiesen, dass die schnell intermittente galvani- 
sche vestibuläre Reizwirkung dem analogen Gesetz gehorcht. 
und zwar von der pro Periode durchströmenden Elektrizitäts- 
menge bestimmt wird. Im allgemeinen Falle beliebig verän- 
derlicher Reizstärke wird demzufolge, für das Auge wie für 
den Vestibularapparat, die Reizwirkung bestimmt durch einen 
Mittelwert der Reizstärke, berechnet für ein gewisses, dem be- 
trachteten Moment eben vorausgegangenes Zeitintervall. Dies 
folgt wie bekannt einfach aus der Trägheit des ausgelösten 
Reaktionsvorganges — die für beide Fälle bemerkenswert ähn- 
lich ist —, wenn letzterer von dem Reiz wie oben erörtert ab- 
hängt. Hieraus aber, aus der Tatsache, dass für die galvani- 
sche vestibuläre Reizwirkung sich die Stromstärke (nicht ihre 
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Fluktuation) massgebend erweist, kann die allgemeine Konse- 
quenz gezogen werden, dass die galvanische vestibuläre Erre- 
gung vermittelt wird durch einen von der Stromstärke an In- 
tensität ähnlich abhängigen, oder damit annähernd proportio- 
nalen Vorgang. In erster Linie wahrscheinlich ist dann ein 
elektro-chemischer Prozess und damit chemischer Reizmodus 
— analog wie am Auge ein photochemischer Prozess die Rei- 
zung etabliert. | 


Stockholm 1918. Р. A. Norstedt & Soner. 
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On the treatment of tuberculous empyema. 
by 


I. HOLMGREN. 


Based on a lecture before the Tuberculosis Society of Swedish Physicians. 


The treatment of tuberculous empyema has always been the 
subject of somewhat conflicting opinions, as well between 
surgeons and physicians as among the latter inter se, and 
this state of things still persists. On the one hand has been 
held the opinion that tuberculous empyema ought to be treated 
in the same way as other empyema with thoracotomy prefer- 
ably in combination with rib resection, and on the other hand 
a more conservative opinion has been maintained. The cause 
of this divergence of opinion clearly lies in the relatively bad 
results of surgical treatment in cases of tuberculous empyema 
in comparison with those in cases of empyema of a different 
etiology. Persistent fistulas, which are difficult or impossible 
to heal, with the consequent risk of secondary infection, not 
infrequent considerable deformation caused by the gradual 
contraction of the thorax, and the very high mortality have 
as a result that medical men seek after a more satisfactory 
treatment, or at least a treatment which is less radical with- 
out, however, giving worse results. It has even been proposed 
in some quarters not to interfere at all with the exsudate and 
this proposal has been put into practice, but this standpoint 
would now seem to have been abandoned, except possibly in 
the case of quite small empyemas. А purely conservative 
treatment scarcely recommends itself in view of the fact that 
the effusions. abundant in cells, are not readily resorbed 
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spontaneously and of the fact that a considerable risk of 
amyloid degeneration results upon leaving considerable quan- 
tities of pus in the organism. It remains to attempt to remove 
the matter by means of some sort of thoracentesis. During 
the last decades of last century the champions of a more 
conservative method of procedure fairly generally recommended 
repeated punctures of the pleura and the withdrawal each time 
of one or two hundred cubic centimetres. 

The reason that such a marked restriction of the quantity 
to be withdrawn was considered desirable was no doubt ex- 
perience of the difficulty and dangers of removing larger quantities. 
or of completely withdrawing the purulent effusion by thora- 
centesis. In these cases the conditions are not at all the same 
as with the ordinary serous effusion. The essential condition 
tor the withdrawal of a pleural effusion in the usual traditional 
manner is that the lung is in a state to expand during the 
operation itself, and to fill up the space previously occupied by 
the effusion which has been withdrawn. In the case of the 
ordinary exudative pleurisy with a serous effusion this is 
usually possible to a high degree, if the necessary caution be 
observed. If on the other hand, the expansion-capacity of the 
lung is diminished by tuberculous changes, or if its expan- 
sion is checked by fibrous thickening of the pleura pulmonalis. 
a proportionated greater suction-power is required to withdraw 
the effusion, or this may be impossible even with the strongest 
aspiration. Aspiration with strong suction: i. e., considerable 
decline of pressure in the pleural cavity, causes, as is well- 
known, serious and dangerous symptoms, such as oppression. 
dypsnæa, blood in the exudate, even lung оета and death. 
These conditions prevail especially often in tuberculous empyema. 
making thoracentesis with the aspiration of any large portion 
of the effusion dangerous for the patient or even technically 
impossible. As, on the other hand, the tapping of small 
quantities by repeated aspirations, is unsatisfactory from the 
point of view of effectiveness, trial has also been made of the 
siphon drainage of the empyema, discovered as early as 1869 
by Ротлім and brought into prominence and modified by Вітас. 
As permanent drainage is very troublesome and inconvenient 
and is as well as thoracotamy the cause of fistulas, difficult to 
heal, with their risks of abcesses in the soft tissues. ete.. this 
method has not won any very general acceptance. 
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During the present century the treatment of tuberculous 
empyema has however been greatly modified through the de- 
velopment of the methods for withdrawing pleuritic effusion 
and at the same time introducing gas into the pleural cavity. 
This method of performing thoracentesis, which has had such 
revolutionary results in the treatment of serous pleurisies, hax 
begun to be applied more and more in tuberculous empyema 
and is probably destined to play an important part also in this 
sphere. I have just shown the causes of the difficulties-which 
occur when the attempt is made to withdraw the empyema by 
means of thoracentesis with the technique previously employed. 
These difficulties disappear entirely if gas is introduced into 
the pleural cavity pari passu with the withdrawal of the fluid. 
The gas then occupies the space left vacant by the tapped 
fluid. Under such conditions, without expansion of the lung. 
without aspiration, and without any discomfort whatever to the 
patient, an empyema of any dimensions can be withdrawn in 
one sitting. From the technical point of view, at least, this 
method of performing thoracentesis has thus extraordinary 
advantages. Its therapeutic results are another question. The 
usual idiopathic, serous pleural effusions are not essentially 
different from the tuberculous empyemas. Both are the ex- 
pression of a pleural or lung tuberenlosis, and the former as well 
as the latter contains virulent tubercle bacilli. as inoculation 
of guinea-pigs regularly exhibits. | 

Since 1908, in removing serous pleural etfusions, I have 
practically without exception simultaneously introduced air 
into the pleural cavity, and have treated in the same manner all 
cases of tuberculous empyema which I have met with. I have 
given an exhaustive account of the experience of the first 
years with this method of treatment’), and will now only give 
the briefest summary of my present technique and experience: 
with special reference to the treatment of tuberculons empyema. 


Technique. 


The evacuation of pleural effusions with substitution of the 
fluid by gas can naturally be performed in many and various 
ways. The method I have used ever since 1908 and continue 


1) I. HoumGrex, Ausblasung anstatt Aspiration von Pleuracrgüssen. Mit- 
teilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und Chirurgie, 1910. 
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ta find fully satisfactory and with some advantages over other 
methods of procedure, is to withdraw the effusion through one 
puncture opening and at the same time introduce gas through 
another. SuTHERLAND’) in a recently published work describes, 
evidently without knowledge of my method, a procedure similar 
in essentials, which he says he has employed since 1910. 

In the method which I have exhaustively described in my 
work just mentioned, I have not found any reason to make 
any essential changes as time went on. I have however 
made a few improvements in details, for which reason an 
account of my present technique may be in place. 

The patient is seated, say on an operation-table of the usual 
height The spot for the withdrawal of the pus is selected as 
low. as possible, usually in the tenth intercostal space between 
the posterior axillary and angular line, or sometimes in the case 
of massive empyema, where the diaphragm is much depressed, 
in the eleventh intercostal space. On the selected spot a small 
local anæsthetising одета is caused by the intracutaneous 
injection of '/s to 1 cm? 7/2 % novocaine solution. For the 
anæsthetising a fine needle with an obtuse point is employed. 
whereby the eye of the needle is of smaller dimensions. A short 
needle-eye-can more easily be placed in its entirety in the 
cutis, so that none of the injection has a chance of going astray 
subcutaneously. Immediately after the intracutaneous injec- 
tion a ‘puncture is made with an ordinary record syringe, of 
a capacity of 10—20 cm’, and with a coarse exploring needle. As 
soon: as the operator has convinced himself that the effusion is 
readily accessible at the spot of the puncture, the syringe is 
removed, while the exploring-needle is left in situ. The with- 
drawal of the effusion then occurs through this exploring- 
needle. If it is a case of serous effusion, a tube, provided 
with „a conical metal attachment, to fit the needle, is simply 
attached to the latter. Such small metal cones are to be 
obtained at any instrument-makers. As all puncture-needles 
for record syringes are of the same width at the basal opening, 
such ‘a; tube with a metal cone can be prepared once for all and 
бів all needles. The tube must be of such a length as to reach 
to a vessel standing on the ground, in which the escaping fluid 
can be collected. In order that the effusion may escape suffi- 


1) аа G. SUTHERLAND, Palmonary tuberculosis, London 1916, pag. 
168--1%0.: _ 
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ciently quickly it is necessary that the tube should function ax 
a siphon. It will not do this until it is filled with fluid. It 
the tube is large, and the fluid only trickles through the needle. 
it may happen that the fluid begins by trickling down the 
inner surfaces of the tube, without filling it. The withdrawal 
then takes place extremely slowly. In order to hasten the 
tilling of the tube the patient is requested to strain, whereby 
the pressure in the thorax rises, the rate of evacuation is 
increased and the tube usually fills easily and quickly. In the 
case of an empyema, however, this procedure is not satisfactory. 
The considerably greater viscosity of the effusion, which is 
rich in cells, causes it to run only slowly through the tube 
and it often coagulates in it. For empyema, therefore, I do not 
use the siphon-method for the withdrawal of the effusion but 
attach to the puncture-needle, fixed in its place, an ordinary 
Potain-bottle, by means of which the matter is aspirated. 

As soon as the arrangements for the withdrawal are ready 
and at work, puncture no. 2, for the introduction of the gas, ix 
made. For this a point is chosen situated somewhat higher 
than the aperture for drainage, say the next intercostal space 
above, or a place nearer to the posterior median line in the 
same space. After anæsthetisation according to the method 
just described, I here introduce a quite fine needle. I have 
found most suitable the needle made by SAUGMAN, usually 
employed for treatment with articifial pneumothorax. To this 
needle is attached, in the same way as to the puncture-needle 
no. 1, a tube connected by means of a T-shaped glass tube both 
with a water-manometer, graded to 50 cm, and with a siphon- 
bottle through which air can be pumped into the pleural cavity 
through the needle by means of an india-rubber bulb (see fig. 1). 
No arrangement is needed for the filtering of the air, as no 
inconvenience results from the introduction of ordinary un- 
filtered room-air. As soon as puncture no. 2 has been made. 
the pressure in the pleural cavity is measured. This is as a 
rule, in the case of any extensive effusion, positive, for 
example 5—20 cm H,O higher than the pressure of the 
atmosphere. The measurement is made by raising the pressure 
in the air-tube by pumping with the bulb, until it just exceed 
the pressure in the pleural cavity. When this point is reached 
air forces its way into the pleural cavity and the pressure needed 
for this is read off on the manometer. The penetration of the 
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air into the pleural cavity is easily detected on auscultation 
by the bubbling sound which arises therefrom, and which, as the 
air penetrates in greater quantities, can even be heard at a 
distance from the patient. It is obvious that before air is 
pumped in through the introductory needle, the operator must 
be absolutely certain that the point of the needlé is actually 
in the effusion and is not for instance in the lung. In the latter 
case, as is well-known, there is a considerable risk of gas 
embolus with the sometimes fatal complications which may 
arise therefrom. The operator must therefore see matter exude 
through the needle or, if the intra pleural pressure is less than 
that of the atmosphere, hear air being voluntarily drawn in, 
before it is fixed to the air-tube. In order to hasten the 
flowing out of the pus through the fine needle the so-called 
cleaning-stilette (see fig. 1) is passed a few times thréugh it. 
The cleaning-stilette may also be needed during the operation 
in the event of the effusions penetrating into the Saugman- 
needle, as often occurs, and hindering the passage of the air 
by coagulation. 
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Fig. 1. а exploring-needle, 0 tube, с Potain-bottle, 4 Saugman-needle, 
e cleaning-stilette, f air-tabe, g T-shaped glass-tube, À water-manometer. 
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As the operation proceeds the operator introduces air by 
degrees in place of the outpouring effusion. As regards the 
quantity of air to be pumped in, the manometer and the 
subjective symptoms of the patient give sufticient guidance. 
By the pumping in of air. according to the quantities introd- 
uced, it is possible to counteract or check or over-compensate 
the diminution of pressure which the removal of the effusion 
otherwise involves. With this method it is therefore possible 
to moderate the rarefaction of the air in the Potain-bottle. 
and thus the strength of the aspiration, to any degree desired, 
without any corresponding influence on the pressure within the 
pleura, and thus without discomfort or danger for the patient. 
so long as the intra-pleural pressure is maintained at a suitable 
height by the pumping in of air. The exact degree to which 
this should be done cannot be given by figures of general 
application, but is a matter for individual judgement on the 
hasis of the subjective symptoms of the patient and the state 
of the lung. As a general rule to be observed, the maximum 
of the permissible pressure is that of the initial pressure. first 
measured, which one may rest assured the patient is in a 
position to endure, since he was previously accustomed to it. 
The minimum to which the pressure can be reduced is the 
point where discomfort begins to appear in the form of cough 
irritation, sense of oppression etc., in fact the symptoms known 
from the usual aspiration without introduction of gas. This 
minimum pressure, which is lower then that of the atmosphere, 
and consequently appears as negative pressure on the manometer, 
varies very much in different cases according to the state of 
the lung, the sensitiveness of the patient, etc. While the ope- 
ration is in progress the pressure can be maintained at any 
desired point within the limits drawn by the pressure maximum 
and minimum defined above. An approximation to the pressure 
maximum, 1. е. fairly high, is recommended, since the evacuation 
naturally proceeds faster the greater the difference of pressure 
between the pleural cavity and the Potain-bottle. 

One point, which so far as I know has not been observed 
or described, but which may be worth mentioning in this 
connection, is that by auscultation of the air-bubbling it is 
easy to determine with considerable accuracy the position of 
the upper surface of the effusion.’) On auscultation a 


3) This of course, also applies to serous effusions. 
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the region of the effusion, the air bubbling is heard clearly 
and with a certain resonance, whereas above the effusion it is 
considerably fainter and as if more remote. If the stetoscope 
is shifted in a vertical direction along the back, it will be 
noticed that the transition between these two kinds of sounds 
is quite sharp, so that after some practice the doubtful zone 
is only a few centimeters wide. During the removal of the 
effusion the operator will observe, at examination in this man- 
ner, that at first the boundary-line moves downwards extrem- 
ely slowly. Gradually the rate is accelerated, and when the 
boundary-line has reached the lower regions of the thorax, it 
usually sinks with great rapidity. When the surface of the 
fluid has sunk below the puncture of the air-needle and the 
penetrating air thus no longer passes through any fluid, the 
bubbling ceases and the limit can no longer be determined by 
auscultation. Not only the position of the upper surface of 
the effusion can be determined by this method, but also its 
limits in other directions. It is thus possible, for instance in 
the case of extensive effusions, which pass over the mediastinum 
to the other side, to determine by auscultation of the air 
bubbling how far the effusion extends over the other side of 
the thorax. 

The final stage of the operation occurs when the effusion 
has sunk below the level of the drainage-needle. By raising 
the outer end of the needle, thus lowering the inner, it is 
still possible to withdraw a further quantity of the effusion. 
In any case however, if the patient is in a sitting posture, a 
certain amount, which cannot be reached by the needle, remains 
at the bottom of the pleural cavity. In my experience this 
has no influence to speak of on the result of the treatment. 
If it is desired completely to withdraw these dregs, so far as 
is possible, the patient can be requested to lie down, so that 
the puncture-aperture is the lowest point. 

When the withdrawal is finished, the next point is suitably 
to regulate the pressure within the pneumothorax cavity thus 
caused. By aspirating air through the drainage-apparatus and 
pumping in air through the inflating apparatus the pressure 
can be checked at will. Often in the tapping of tuberculous 
empyemas the operator is more or less ignorant of the degree 
to which the lung in question is attacked by tuberculosis. As 
a rule of general application in such cases, as when the lung 

21—171797. Nord. med. ark. Bd 50. Ard. II. Жж 12. 
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is ‘known to be severely attacked, it is advisable to let it lie 
collapsed unless direct contra-indications against collapse, ac- 
cording to the usual principles for the treatment of pneumo- 
thorax, are present. If again the lung is known to be healthy 
or only slightly attacked. there is no danger in letting it 
expand, thus checking the pressure in the pleura at such a 
negative point as the patient can endure without discomfort. 
The latter eventuality is however very much the rarer, and in 
general it is wisest to leave the lung collapsed. As experience 
from X:ray examination shows, complete collapse of a lung 
free of adhesions supervenes even at a moderate negative 
pressure. Ая at the same time a positive pressure does not 
suit patients in the long run, І generally check the final 
pressure at a negative point of a couple of centimetres or more 
generally at <= 0:1. e. the pressure of the atmosphere. 


Material and therapeutic experiences. 


A comparison of my empyema material for the years 1911— 
1916 is given in Table I. 


Table I. 
No. of 
cases 
Cases of empyema 1911—1916 . . . . . . . .. 24 
Not tuberoulous (pneumococci, streptococci etc.) 26 
Tuberculous empyemas 1911—1916 . . . . . 28 
The tuberculous empyemas may be divided as No. of Percentage 
follows: - deaths. of deaths. 
Pneumothorax artifleialis :- empyema ..... . 10 5 50 
Spontaneous pyopneumothorax . . . . . . . . . 10 7 70 
Етруета withont pneumothorax . . . . . . . . H ә 625 
эң 17 60.7 


Tuberculous empyemas in Table I thus compose about half 
the total number of cases of empyema. This figure is naturally 
accidental. During part of the period included in the table, 1 
was, as chief physician in a hospital for consumptives, mainly 
concerned with lung tuberculosis, wherefore the proportion 
between tuberculous and other empyemas is certainly much 
larger than among the population at large. 
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First a few words as to diagnosis. On the suspicion of 
empyema a puncture must be made immediately with a thick 
needle. If matter is not immediately met with, tests should 
be made at various depths and at various spots, and if the 
result is still negative, continued day after day. If matter is 
found it should be examined microscopically in a stained spe- 
cimen. If other bacilli than tubercular are then found, such 
as streptococcus or other pus-cocci, the patient is at once 
handed over for surgical treatment. If diplococci are met 
with — in which case they are almost always pneumo-cocci — 
the treatment may vary to some extent according to the indi- 
vidual case. І do not regard it as correct to go so far as 
some and prescribe withdrawal by puncture as a normal 
measure in such cases. As a normal measure in all cases of 
fairly extensive empyema containing pneumococci, thoracotomy 
must be undertaken. In my experience withdrawal by punct- 
ure in such circumstances has usually so little influence on 
the course of the disease that within a few days thoracotomy 
must still be resorted to to save the patient’s life. If, on the 
othar hand, the empyema containing pneumo-cocci is quite 
small, withdrawal only by puncture may be fully justified 
as a preliminary measure, since such minor pneumo-coccic 
empyemas can often be healed without thoracotomy. The 
prototype for this class of more benignant pneumo-coccic 
empyemas are the small effusions of pus which are quite often 
found distributed in thin layers between the pleural surfaces 
in cases of pneumonia. 

I have now given a short survey of the cases where other 
bacteria than tubercle bacilli are found in the empyema. 
Occasionally tubercle bacilli are found together with the other 
bacteria. Such cases are due to mixed infection, which can 
easily occur, for example in tuberculous pyo-pneumothorax. 
Such a mixed infection oan be at hand even if only other 
bacteria, but no tubercle bacilli, are found, since in tuberculous 
empyemas the tubercle bacilli are often searched for in vain 
in direct examination of the pus. In such cases the diagnosis 
tuberculosis may for some time be uncertain or obscured. 
From a therapeutic standpoint this, however, makes no differ- 
ence, as it is safest in such cases of mixed infection to allow 
the presence of the non-tuberculous virus to determine the 
method of treatment. 

21t—171797. Nord. med. ark. Bd 50. Afd. II. N:r 12. 
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Except for these mixed infections, which however have 
hardly occurred in my own material, examination of tuber- 
culous matter reveals either only tubercular bacilli or else no 
hacteria at all. The latter is not uncommon, even if not 
nearly so regular a phenomenon as in the case of tuberculous 
pleurisies with serous effusions. The absence of bacteria in 
direct preparations from the matter is in itself a strong indica- 
tion for the diagnosis tuberculosis. It is in fact only in the 
case of pneumo-coccic empyemas that confusion need be feared 
in such cases. For in these too a search for bacteria is ‘not 
seldom in vain. In general, however, the clinical picture is 
sufficiently distinct to obviate mistakes. If this is not the 
case, a culture on ordinary substrates is made, and pneumo- 
соссі are then frequently obtained in spite of the negative 
result of direct microscopic examination. Sometimes ‘moreover 
pneumo-cocci appear in greater numbers in the empyema later 
on, so that their presence can be directly detected on a renewed 
puncture. Sometimes, again, pneumo-cocci cannot be detected 
even as the disease progresses, neither directly nor by culture, 
the matter remaining sterile on the ordinary substrata. If in 
such cases the clinical symptoms do not afford ground for 
definite conclusions on the nature of the effusion, no immediate 
differential-diagnostic decision can be reached. In every such 
case of empyema, where bacteria are not observed in the pus. 
and this is sterile on ordinary substrata, inoculation of guinea- 
pigs should be resorted to if possible: 5—10 ст? intra peritone- 
ally. After six weeks the animal is killed and confirmation 
or the reverse of suspected tuberculosis is then obtained. This 
delay in the final decision as to diagnosis does not mean anv 
delay in therapeutic measures. Whether the diagnosis tuber- 
culosis is clear or in the case of sterile pus, adjourned, para- 
centesis with pumping in of air should be performed. This 
treatment is also sufficient for sterile pneumo-coccic empyema 
and therefore to be preferred to thoracotomy. 

The diagnosis of tuberculous empyema is usually verv 
simple and in most cases correct results can be obtained on 
the ground of anamnesis alone and the general clinical examina- 
tion. But the additional certainly that is gained by detection 
of tubercular bacilli or guinea-pig inoculation should never 
be neglected. The characteristic par excellence of tuberculous 
empyema is that it so frequently appears at the outset as a 
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chronic affection with comparatively slight disturbances of the 
general health and temperature. The conclusion might be 
drawn that the prognosis in this empyema is fairly favourable. 
This, however, is not the case, as will be shown later. 

In judging of the results of the treatment of which I have 
given an account above, it is necessary to take into considera- 
tion both the more immediate effects and the ultimate results. 
Assuming that the tuberculosis in the lungs is not so severe 
that it has a markedly disturbing effect, the course of the 
disease is as follows. Immediately on the conclusion of the 
operation the patient feels a sense of comfort and relief. He 
walks without assistance from the operating table. The 
temperature, previously usually only slightly raised, sinks 
during the next days to a completely normal point. The 
patient can be up and about immediately or almost immediately. 
He feels well or nearly so. The first withdrawal of the effu- 
sion is seldom sufficient to bring the process to a standstill, 
but must be repeated. How often this is needed depends on 
circumstances. It is seldom necessary more than once a 
month, and personally I keep to this interval between the 
thoracenteses if the effusion in this space of time reappears to 
any considerable degree, at rarer intervals if it does not. The 
effusion takes longer and longer to reform, so that at each 
renewed operation the quantity of pus is found to be less- 
After a varying number of months the pus begins also to 
become thinner, and finally the effusion is often serous until 
it entirely disappears. During the whole period of treatment 
the patient usually can perform moderate work, which does 
not place too great a strain on his bodily strength. 

In fig. 2 I have compared the 10 cases from my material 
which showed the greatest effusions. The abrupt fall of the 
curves gives a good idea of the speed with which the effusive 
process diminishes in intensity. It will be seen that among 
these cases the smallest number of withdrawals performed 
before the effusion ceased is 2 and the highest 9. The shortest 
interval of time from the first withdrawal till pus was no 
longer found was 1 month, the longest 11 months. 

The only inconveniences caused by the treatment are that 
in some cases minor infiltrations, sometimes with a certain 
amount of secretion of matter, have occurred at one or other 
of the spots where punctures were made. These infiltrations and 
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Fig. 2. The reforming of the effusion in ten cases of empyema, treated by 
repeated thoracenteses. Each puncture represents опе thoracentesis. Each 
curve represents one case. 


minor abcesses have nearly always soon healed spontaneously. 
Only in two cases did the puncture-lesion develop into fistulas 
with ‘secretion of pus. In one of these the patient died in 
far advanced pulmonary tuberculosis after a comparatively 
short time, so that I am unable to say how matters would 
otherwise have gone with the healing of the fistulas. In the 
other case an acute secondary infection appeared in conjunc- 
tion with the appearance of the fistulas. The pleural cavity 


ON THE TREATMENT OF TUBERCULOUS EMPYEMA. 305 


was rinsed for a time with an H,O, solution, after which the 
infection died away and the fistulas healed up. I regard it 
as of great interest that the occurrence of fistulas and abscesses 
round the puncture-channel is so extremely rare in my cases, 
in comparison with what has been observed from other quarters. 
It seems to me not unlikely that the cause lies in my tech- 
nique, namely in the use of comparatively fine puncture- 
needles for the withdrawal of the effusion, in place of the 
coarser trocars otherwise customary. 

In spite of the very good results as to the removal of the 
effusion and the pleuritic process, death has nevertheless been 
the final result in a great number of cases in my material as 
in others. The mortality statistics are given in tab. I. In 
this table I have divided the tuberculous empyemas into three 
categories from the prognostic point of view. The lowest 
mortality is shown by those empyemas which occasionally 
develop from the effusions which occur so commonly during 
the pneumo-thorax treatment. The highest rate, 70%, is, as 
might be expected, shown by empyemas in conjunction with 
spontaneous pneumo-thorax. The average rate of mortality 
for all cases is 60,7% If this figure is compared with the 
percentage of death in surgical statisties, it will be observed 
that the latter can show quite as high figures. Thus for 
instance in 45 operations SCHEDE !) had 35 deaths = 77,8 %. 

Yet neither the figures of surgical statistics nor my figures 
justify the drawing of any conclusions worth mentioning as 
to the relative value of the different methods of treatment. 
In tuberculous empyemas, however they are evacuated, so far 
as this is done effectively and sufficiently early, death is 
certainly not caused by the empyema itself, but by concurrent 
tuberculosis in the lungs. That tuberculous empyemas are so 
often fairly rapidly followed by death is simply due to the 
tact that they are so often merely a final episode in the course 
of the tuberculous disease. The empyemas found in the most 
advanced cases of pulmonary tuberculosis are not as a rule 
the largest. As a consequence of the extensive adhesion of 
the lungs to the thoracic wall local, minor empyemas are 
more often found in such cases. In connection with this is 
the fact that the prognosis is not worse in the case of large, 





1) Рехтлог,от and STINTZING, Hadnbuch der Therapie. 
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total empyemas, but the contrary, which to a certain degree 
confirms the idea that it is not the empyema in itself but the 
primary disease of the lung which determines the prognosis. 
This more favourable prognosis for the large empyemas can 
also be deduced from my Fig. 2, where of 10 cases only 4 
(= 40%) died before the patients were lost out of sight after 
the conclusion of the treatment. When tuberculosis in the 
lungs or other serious complications do not disturb the course 
of the disease the prognosis for tuberculous empyema under 
the treatment above described is good. Two typical examples 
of how favourable the course of the disease can be even in 
cases of the dreaded pyo-pneumothorax are furnished by the 
two cases described below. 

The idea of thoracentesis combined with the introduction of 
gas in place of the effusion as the normal treatment for tuber- 
culous empyemas has moreover begun to make its way more 
and more, and is now accepted by quite a number of the newer 
text-books. +) 


Gustaf Hilmer Bjork, born 1884, missionary, Serafimer hospital, 
medical clinic І, no. 367, 1915. Entered April 27; dismissed 
May 1. 

Diagnosis: Tuberculosis pulm., empyema pleurae. 

Healthy until 4 or 5 years previously, when he began to cough. 
Consulted a Doctor in 1912, who stated that the lungs were healthy. 
In July 1913 lung alterations were detected. The patient, who at 
that time was living in India as a missionary, applied for admission 
to a mountain sanatorium, where he remained 5 months. The cure 
was broken off in consequence of his wife’s sudden death. He was 
much broken down after this, and his condition became worse. 
In the spring of 1914 he got fever and lay in bed 3 weeks. When 
he got up from his sickbed he noticed splashing sounds in his left 
side. Returned to Sweden in June 1914 and was then already 
much improved. After this has been cared for in various sanatoria 
and boarding-establishments for chest patients. During the last year 
his condition has improved. Since August 1914 he increased 10 
Kilos in weight. What troubled him most was shortness of breath. 

He visited me in my private practice on April 26, 1915. The 
whole of the left side of the chest-wall is bulging, especially noticeable 
over the region of the heart. The pulsations of the heart are felt 


1) See for example Rist et RiBADEAU-Dumas, Traitement des maladies des 
plèvres in Thérapeutique des maladies respiratoires et de la tuberculose 
pulmonaire, Paris 1911 (vol. XXII of Bibliothéque de thérapeutique, publ. par 
A. GILBERT et Р. Carnot) ог Ато, BACMEISTER. Lehrbuch der Lungenkrank- 
heiten, Leipzig 1916. | 
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to the right of the sternum but not to the left of it. А wooden 
dullness over the whole of the left lung anteriorly and posteriorly, and 
considerably diminished or suppressed breathing. On puncture a 
turbid effusion is obtained. Diagnosis: Pyopneumothorax tuber- 
culosa sinistra of considerable extent with displacement of the heart 
and mediastinum to the right. I had him admitted to my clinic 
in the Serafimer hospital, which he entered the following day. 
Notes on further examination on the 27% April: Good general 
condition, no apparent anemia, no cyanosis or dypsnea. Trifling 
cough. The urine does not contain albumen or reducing substance. 
Diazo-reaction negative. In the right fossa supraclavicularis conson- 
ating rales after coughing. Sputum contains tubercle bacilli in 
fairly considerable quantity. On puncture of the left pleura grayish- 
yellow, thin pus is obtained, containing polynuclear leucocytes and 
detritus. No bacteria in direct preparations or after culture. 

Heart sounds pure. Nothing remarkable about the abdominal 
organs. The patient is hoarse. The same day an X:ray examination 
was made (Dr. CARLSTEN). The left diaphragma was not visible. The 
right half of the diaphragm moved in the ordinary way with deep 
excursions. The sinus filled well. The whole of the left lung field 
is occupied by a solid shadow, clearing up somewhat towards the 
apex above the second rib anteriorly. There is certainly a massive 
effusion in the pleural cavity. The right lung field shows mottled 
shadow round the hilus, and a circumscript, 2 square centimeters 
large, rounded shadow in the apex field just below the first rib. This 
last shadow probably indicates tuberculosis, the other changes in the 
plate are less certain on account of the compression existing. See 


9 


fig. 3. 





Right. Left. 


Fig. 3. Radiogram from April 27, 1915. 


On Apr. 28 the effusion was withdrawn. Puncture in the 10™ 
intercostal space (Ix). The needle of the puncture-syringe was left 
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in place and attached to the Potain-bottle, whereat the thin, grayish- 
green pus streamed out readily. After a few minutes the Saugman 
ncedle was inserted one space higher, whereat air-aspiration is heard. 
It is attached to the water-manometer, which is connected with the 
siphon-bottle by means of a T-tube. Fine oscillations on the mano- 
meter. By means of the double bulb air is pumped in in sufficient 
quantities to keep the pressure at about + 0. The enormous 
quantities of air thus used are surprising, the pumping of air having 
to be continued almost uninterruptedly. With the stethoscope the 
gradual sinking of the level of the fluid is followed without difficulty 
and with a fairly definite limit. It is observed that as usual the level 
sinks extremely slowly at the beginning, but that when it comes іп 
the neighbourhood of the angulus scapulae it suddenly drops below 
the aperture of the air needle. 2600 cm? of pus was withdrawn 
without the least discomfort to the patient. One single cough 
occurred. Final pressure in the pleural cavity — 8 <— 3 em Н.О. 
Afterwards still a somewhat shorter percussion sound over the 
empyema side than over the other. Temperature dropped at onee to 
under 37. See fig. 4. 

Renewed X:ray examination on April 30 (CARISTEN) The left 
pleural cavity now occupied by partial pneumothorax. The lower 
lobe of the lung now collapsed. The upper lobe adheres to the 
chest wall above the 374 rib anteriorly. Below that the upper lobe 
is also collapsed. The lung parenchyma not collapsed shows marked 
mottled shadow. In the pleural cavity free effusion to the cartilage 
of the 6% rib. The right lung as before. See fig. 5. 

Patient dismissed on May 1 with directions to return about a 
month later. The quantity of sputum has varied in the few days 
in hospital from 25—65 em? per diem. He feels like a new man. 

On June 5, 1915 the patient returned. Temperature the whole 
time has been quite normal. Expectoration occurs, but is slight. 
He is capable of work. Puncture in Ix sin. in the angular line. 
The Potain-bottle is attached to the puncture-needle. A few minutes 
later the Saugman-needle is inserted in the same intercostal space 
nearer to the posterior middle line and higher up. The air rushed 
in. The manometer showed a pressure of about — 6 em Н.О. 
During the pumping-in of air to keep the pressure continually 
about + 0, about 1000 cm? gray odourless pus was withdrawn. 
The patient returned home. 

July 13, 1915. Patient returns. Puncture in Ix in the angular 
line. Potain attached to the puncture needle. Air introduced by 
Saugman needle. 500 cm® thin pus were withdrawn. Final pressure 
— 16 < + 3, which was modified to — 6 <+ 6 by pumping іп 
of air. 

Sept. 2 1915. Returns. Inspiration almost absent on left except 
in front, where also medium rales are heard. The pleura is found 
thickened at the puncture, and is penetrated first at a depth of 
э cm. No pus is found. As, however, the initial pressure (1) 
proves to be quite markedly negative, namely — 15 <— 5 and as 
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Left. Right. 


Fig. 5. Radiogram from April 30, 1915. 


on account of the lung tuberculosis a continued collapse of the lung 
must be regarded as necessary, N. gas is introduced till the final 
pressure (F) becomes + 10 > + 4. For this 270 cm? is used. 

12 Oct. 1915. Returns. X:ray examination undertaken a few 
days previously shows (Dr. SVENSSON) the upper lobe as before 
adhering to the chest wall, the lower lobe somewhat less collapsed 
than at the previous examination. The effusion level lower than 
before (see fig. 6, where however no effusion can be observed). On 
puncture no pus is found. I— 17 <— 3. 350 em”. N. gas is 
introduced, after which Е — 3 < + 3. 





Right. Left. 


Fig. 6. Radiogram from 5 Oct. 1915. 
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26 Nov. 1915. Returns. Feels well. Is however hoarse. Has 
coughed and had some expectoration, especially in the mornings. 
On puncture free pleural cavity first found at 51/2 em depth. No 
pus. 1—18 <— 7. 300 em N. gas introduced. F+13 > + я. 

Until quite the end of 1915 the patient remained in good health 
and according to his statement fully capable of work. In the 
beginning of December 1915 he removed his sphere of activety as 
preacher ete. to Vermland. Fell suddenly ill there in the middle 
of December with high fever after a chill». Doctor established in- 
flammation of the lungs. (See fig. 7.) Temperature, which until 
now had been normal, under 37, the whole period of treatment, did 
not quite return to its former favourable state and the patient felt 
worse, with cough and expectoration. 

I did not see him again till the 2" Febr. 1916, when he applied 
for admission into the hospital, where he was received the same 
day, іп the medical clinic, under the number 119, 1916. He is 
pale, but in good general condition, well covered and with powerful 
muscular development. No dypsnea or cyanosis. No deformation of 
the chest-wall. Temp. 37,1. Pulse 100, regular. Clear heart 
sounds. Marked dullness over the left lung from the apex to the 
base both in front and behind. Over the whole lung remote. 
amphoric respiration. No rale audible. Over the right lung dullness 
from the apex to costa III anteriorly, posteriorly from the apex 
to the middle of the scapula. Harsh vesicular respiration over the 
dulled region, with prolonged exspiration. Nowhere bronchial breathing. 
After cough quite frequent consonant rales are heard over the dulled 
region of the right lung. The sputum contains abundant tubercle 
bacilli. The urine does not contain albumen or reducing substance. 
Abdominal organs: no symptoms. 

On puncture on the left side posteriorly no exsudate was obtained, 
the syringe merely aspirating gas. 

5 Feb. 1916. Röntgen (SVENSSON): Lung as before adherent to 
chest-wall down to costa III, below this pneumothorax. Furthest 
down a low stratum of exudate with a moveable upper surface. The 
upper part of the lung shows marked thickening, with mottled 
marking. Details not clear even with over-exposure. On the right 
lung the thickenings visible laterally in Ir seem to have much the 
same appearance as on the last occasion. 

The lung marking on the medial region of the lung denser than 
usual. (See fig. 8.) 

Dismissed from the hospital 25 2 1916. As the empyema now 
shows no tendency to re-form, and therefore does not play the same 
rôle as before from the point of view of treatment, while the tuber- 
culosis of the lung is obviously getting a start, the patient is sent 
to a sanatorium. I have not seen him again, but learn that his 
condition while at the sanatorium was not satisfactory, with abundant 
purulent sputa. Of his later fate I possess no reliable informa- 
tion. 





ON THE TREATMENT OF TUBERCULOUS EMPYEMA. 


24 
2% 
FF 
ЕН 
Е 
bës 
Li 
ча 
= 
= 


ШИШИ И 
ТИ IT cot TONTTIEN 
LL 5120008 808 
аас 4 ШИ 
LLELE Н D susan see 
ӨЛІПТІ 
TOO 
| dass СЕ Gë sau 
БЕГ, 
EE 


Bau 
а ЖЕ --- — 


ON rh ott H 

UU 
HE ТТІ 
О 
йй О RBD BARGE PORE ВЕЕ 
ЕШБЕВ ЕНЕ анана 
TTA ИГҮ 
ип 488008 


ТІПТІ 
м HITS CUT 
OTI? EE 


TERRAL 0] 
к ШЕННЕН ГЕНЕ 
CLILLELLEN ТН 
аА 


ДІ Hh 
E -- ШЫ 


“ ЕНІН IL 
CTT 


[LIL вав 
> SHEE 
CLLIELL SE 
ЕЕЕЕЕНЕНІ ЕӘГЕЕЕ 
№ ЕЕЕ УП 
EE 


HE SEHR 

se ЕЗІН Besos 

Tt 
NEL 


45; GIE Gait ast 


SDK 


ут 
Е: as 


Fy SSMU инине нани; лина 
ШИША 
ЕПІЕСІЕНТІЕТІТІ 


% Ж Ж Б ОЮ 


Е 






+ + ..% — e 
ІНІН 


| rs 
| H 
4 
| * 


7 
$ 


FETE 
HE 


St 
~ 

+ 
! 






AE 


і 





+ 


20| 27 
e = #ф ЖИП 41 Р А = ml 
Е 4 
r + 4 + 
++ + + 


4 


ONE 


ANA 





18 | 19 


13 | 74 |75 | 76 | 77 


| 


aa 
HHHH E H 


Fig. 7 a and b. Temperature of G. H. Björk from 26 Nov. 1915 to 24 Jan. 1916. 


d 


ЕЕ 
Е 
АТА 


БІНЕ 
CH 
HE 
НЕН: 







e 
1 
+. 


ЕГЕН 


G 
М 


SES 


ДЕ 
СА Ее 
sam 
Е: 
CH 
НЕ 
= 


| 
HE 
d 
ME 
ER 


HE 
== 
Rh 


EE 
ЕКЕ 
68 
Gë 
КЕРБЕН 
= 


22) 

ЕРЕ 

аю ыз 5 
= 
ш 


s 
К 
| 
= 


Е: 
s4 
=> 
$ 















$ SG EEH 





LUS 
e DOO ANT oa 
--- 6—5 SERED”. LTL 










ШШЕ ТШ 
EHS i 
CT? ag 












CLLLLELLLLEEPETE TLC 
БЕНЕН -SSBBERARI HHH 
AN ЕЕЕ илаа 
ч ШЕШЕНЕ 
- 
ӘНІ 
CLLLLLLLLEONRLLELE L'LLELL 


ШІН, 
ШШ RE ЕНЕ 


313 


314 I. HOLMGREN. 





Right. Left. 


Fig. 5. Radiogram from 5 Febr. 1916. 


The case illustrates the fact that the rightly dreaded 
empyema after a spontaneous pneumothorax can run a very 
favourable course, with but slight influence on the general 
condition. After treatment with thoracentesis the patient 
almost at once gained a normal temperatur, the re-forming of 
the effusion rapidly lost in intensity and he remained without 
fever, capable of work and subjectively healthy for nearly 
eight months, until a sudden recrudescence of his lung tuber- 
culosis disturbed the convalescence. In spite of this no re- 
formation of the effusion could be observed towards the end 
of the period of observation. It is true that a very slight 
remaining layer of effusion could be detected by Röntgen, but 
this was so inconsiderable that it could not be reached by 
puncture and had moreover not increased but actually dimin- 
ished, although no withdrawal had taken place for 7 months. 


Lars G., born 1882, sergeant, private practice. 

Diagnosis: Tuberculosis pulm. cum pyopneumothorace. 

The patient came to me 4 4 1913, sent for consultation by Dr. 
IVAN BRATT with the above diagnosis. He had felt ill since the 
autumn of 1909. At the beginning of the winter 1909—10 he 
had a hemorrhage of the lung coincident on ski-ing. An affection 
of the left lung was detected. Got leave. Managed at first in the 
country, and from the autumn of 1910 at Halahult sanatorium, 
where he remained till July 1911. A few months later he was 
admitted into Österäsen sanatorium, where he was tended until May 
1912. During this period tubercle bacilli were found in the sputum. 
Then again at Halahult from July 1912 till the end of January 
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1913. After his return to Stockholm he visited Dr. BRATT, who 
punctured the pleura, found pus, and, as stated, immediately sent 
him on to me. The patient declared that for the past year he had 
heard >а splashing sound in the сһеві?. Thus he obviously had had 
pneumothorax with effusion for at least a year past. No withdrawal 
of it had been undertaken. 

On examination 44 1913 I noted as follows: Since his return 
to Stockholm at the beginning of the year the patient has worked 
in his Army service 3—4 hours a day. His general strength is 
good, he looks healthy and is considerably sunburnt. The left side 
of the thorax is practically entirely motionless on respiration. Per- 
cussion gives a fairly sonorous, but strongly tympanitie tone in the 
fossa supraclavicularis sinistra and for the rest a short tympanitic 
tone over the whole left anterior side. Over the left back side a 
strong dullness in the lower parts. Over the right lung some 
volleys of small rales in Ir and Іп. Otherwise nothing. The nails 
are typical *watch glass» nails with considerable curving in both 
diameters and enlarged. Оп palpation the liver is felt to be hard 
a few finger-breadths below the thorax. No albumen in the urine. 
Temperature afebrile. The patient was admitted to the St. Goran 
hospital, and I withdrew, with air-inflation, a large empyema of about 
2000 cm? of the usual appearance of tuberculous empyema. After 
the withdrawal the patient returned to his work. 

9:51 1913 he returned for renewed examination and treatment. 
The weight is the same as four months previously, although he had 
now worked 5 hours a day. Condition of the left lung as before: 
i. e., it has adhesions in front with considerable consonant rales 
close to the sternum in band In. At the back, on the contrary, 
a completely dull tone and suppression of breathing except quite at 
the top. <A fresh withdrawal is advised. 

During the summer of 1913 he was treated by my then under- 
physician Dr. GULLBRING with altogether 3 additional withdrawals. 
viz. 20/6, when 1400 cm? were obtained, 10/7, 1300 em”, and 19/8, 
400 em During the summer he was troubled with dyspeptic 
symptoms. On examination of the ventricle chemism achylia was 
found. 

10/9 1913 I saw him again. He looked well and had not lost 
flesh. No symptom from the abdomen. Short percussion tone over 
the whole of the left lung. Heart pulsations were visible in the 
praecordium in a recumbent position. 

23/9 1913. 350 cm? pus was removed. It is now thinner than 
before. | 

27/10 1913 200 cm” pus, thinner than before, was withdrawn. 
The patient appears well. 

10/12 1913 250 em? effusion, which was now serous, was with- 
drawn. Final pressure — 11 < + 2. 

16/1 1914. Since October has increased 3—4 Kilogrammes in 
weight. Feels well. Temperature normal. Left side of thorax some- 
what fallen in. The marked dullness downwards posteriorly is now 
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not more than 10 em high = from the angulus to the base. On 
puncture a syringefull of nearly clear serous effusion is obtained, 
and after this no more. 

3/2 1914. Well. Quite slight shrinkage of the left side of the 
thorax. Ictus cordis in the anterior axillary line. Moderate dullness 
over the whole left lung. Breath sound feeble over the whole left 
lung, except downwards anteriorly, where it is harshly vesicular. 
He has lately heard no splashing sounds. 

I have not seen the patient since, but received information from 
him 17/2 1916, according to which he was then well and fat, had 
been married for some vears past, and was in the service. 


In this case also the spontaneous pneumothorax with sub- 
sequent empyema started and developed unobserved and had 
quite slight influence on the general condition. The pleuritic 
process, which showed no signs of yielding under a purely 
conservative treatment, was soon put an end to by thoracentesis 
with air-inflation. Since this method of cure was started the 
patient has been entirely free of fever, feels well and can 
gradually resume his work. Two years after the conclusion 
of the treatment he still remains well. 


Resumé. 


Since the year 1908 I have treated tuberculous empyemas 
by thoracentesis with simultaneous introduction of air into 
the pleural cavity, and consider that this should be the normal 
method of treatment. However large the empyema, it can be 
withdrawn in this manner in one sitting without discomfort 
or risk for the patient. The withdrawals should be repeated 
with about a months interval, and each time there is found 
a smaller quantity of effusion, which moreover becomes gradu- 
ally thinner or quite serous. The period of time which elapsed 
before the secretion of pus ceased varied between 1 and 11 
months. 

The technique employed by me is puncture with two fine 
needles. The pus is aspirated through the one, while air is 
simultaneously introduced through the other. This arrange- 
ment renders it possible to observe on a manometer the intra- 
pleural pressure during the course of the operation; to regulate 
it at will by the pumping in of air, so that it is maintained 
at a suitable height the whole time, without too violent varia- 
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tions; and to check the final pressure at will. By auscultation 
of the bubbling of air the position of the surface of the effu- 
sion can be controlled at any time during the operation. The 
formation of pus in the puncture channel, or of fistulas, occurs 
extremely seldom with this method of procedure, possibly thanks 
to the small calibre of the needles. | 

The prognosis depends, with this as with other methods, 
mainly on the extent of the tuberculosis in the lungs. Often 
the empyema is only the final episode in a tubercular lung 
affection, so that the mortality must be high whatever method 
is adopted. If the state of the lungs does not place obstacles 
in the way of improvement, the prognosis with this method 
of procedure is however good. In such cases the patient can 
usually be at work during the whole period of treatment. 


Stockholm 1918. P.A.Norstedt & Röner. 
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Untersuchungen über die Morphologie des orga- 

nisierten Harnsediments bei Krankheiten der 

Nieren und der Harnwege und über die Ent- 
stehung der Harnzylinder. 


Von 
Prof. Dr. ULRIK QUENSEL. 


Mit 20 берін Tafeln. 


----- me 


Einleitung. 


“Іп der Auffassung von der Natur und der Bildungsart der 
bei Nierenkrankheiten im Harn vorkommenden sogenannten 
Tubularausgtisse oder >Fibrinzylinder> herrscht unleugbar viel 
Verwirrung und Dunkelheit, obgleich hervorragende Forscher 
denselben eine besondere Aufmerksamkeit gewidmet haben. 
Ein gemeinsamer Fehler scheint mir jedoch, abgesehen von ein- 
zelnen Ausnahmen, mit den Untersuchungen über diese Gebilde 
verbunden zu sein, nämlich dass sie meistens an den im Harn 
auftretenden Ausgüssen vorgenommen worden sind. Auf Grund 
des Aussehens der Zylinder im Harn hat man Schlüsse über 
ihre Entstehungsart in den Nieren gezogen, ohne die verschie- 
denen Formen scharf genug zu unterscheiden und sie mit den 
entsprechenden Veränderungen in den Harnkanälchen zu ver- 
gleichen. Man hat mit einem Wort ihre Bildung und ihr Aus- 
sehen in den Nieren selbst im allgemeinen zu wenig studiert 
und doch lässt sich nur hier die Frage über ihre жанады; 

22— 171797. Nord. med. ark. Bd. 50. Ard. II. М» 13. 
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sowie über die Art der Prozesse, die der Zylinderbildung zu 
Grunde liegen, lésen. Diese Frage ist aber, sowohl in theo- 
retischer als in praktischer Hinsicht von aller grösster Wich- 
tigkeit. Theoretisch, weil die Ansichten über das Wesen 
beinahe aller parenchymatöser Prozesse in den Nieren von der 
Auffassung der krankhaften Veränderungen, die die Bildung 
der Tubularausgüsse in den Kanälchen bedingen, abhängig 
sind. Praktisch hingegen, weil die Untersuchung der Zylinder 
oder der Ausgüsse im Harn erst dann ihre volle diagnostische 
und prognostische Bedeutung erhalten kann, wenn man die 
verschiedenen Arten derselben zu unterscheiden versteht und 
sich eine klare Vorstellung von der Entstehungsart und den 
Verhältnissen, worunter sie gebildet werden, verschafft hat. 
Nur dann lässt sich mit einiger Sicherheit auf den Zustand 
der Nieren oder der Harnkanälchen. von welchen die Zylinder 
herstammen, schliessen». 

Mit diesen Worten leitete AXEL Key vor 54 Jahren seine 
Arbeit über :die verschiedenen Formen und die Entstehung 
der sog. Tubularausgüsse bei Krankheiten der Nieren>’) ein. 
und dieselben Worte scheinen mir heute noch als Einleitung 
dieser Arbeit eines Schülers Krys sehr geeignet zu sein. 

Trotz der grossen Anzahl Untersuchungen, die seither über 
die Genese der Harnzylinder sowie über die Bedeutung und über 
das Wesen derselben vorgenommen sind, ist diese Frage noch 
in vielen wichtigen Punkten unklar. Gerade diese Frage scheint 
mir indessen für die ganze Lehre von den Nierenkrankheiten 
von grundlegender Bedeutung zu sein, da ja das Vorkommen 
von Harnzylindern und von verschiedenen Formen derselben 
ein besonderes, sehr charakteristisches Kennzeichen vieler Nie- 
renkrankheiten ist. Um überhaupt die Natur der pathologischen 
Veränderungen bei dem Morbus Brightii näher kennen zu ler- 
nen, scheint es mir daher notwendig, zuerst die Entstehung 
der Harnzylinder sowie auch die Herkunft sämmtlicher orga- 
nisierter Formelemente des Urinsediments zu erforschen. Gleich- 
wie A. Key bin ich auch der Überzeugung, dass diese Erforsch- 
ung am besten durch vergleichende Untersuchungen einerseits 
über die Formbestandteile des Sediments andererseits über die 
pathologisch-anatomischen Veränderungen der Nieren gefördert 
wird. 

d Om de s. К. tubularafgjutningarnas olika former och bildning vid sjuk- 
domar i njurarna. Stockholm 1863. Med. Arkiv, Bd I. 
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Das Studium des Morbus Brightii ist die letzte Zeit wieder 
sowohl bei Klinikern als bei Anatomen in den Vordergrund 
des Interesses getreten, wovon ja die diesbezüglichen, zahlrei- 
chen, neueren Arbeiten zeugen. Ich möchte hier nur kurz an die 
Monographie von VoLHARD und FAHR (1914) und an die grosse 
Arbeit Ponricks über die exsudative Nephritis (1914), sowie 
auch an die grosse Anzahl Arbeiten über die funktionelle Nie 
rendiagnostik und an viele experimentelle Untersuchungen, die 
während der letzten Jahre erschienen sind, erinnern. 

Das frühere Einteilungsprinzip der diffusen, nicht eitrigen 
Nierenkrankheiten, kurz des Morbus Brightii, nach welchem 
man zwei Hauptgruppen, nämlich die parenchymatösen und die 
interstitiellen Nephritiden (akuten resp. chronischen) unterschei- 
det, kann nicht länger genügen. Wie bekannt, werden von 
VoLHARD und Faur, die gleichzeitig die klinischen und die 
anatomischen Gesichtspunkte berücksichtigen wollen, die Nie- 
renveränderungen des Morbus Brightii nach dem pathogene- 
tischen Prinzip in drei Hauptgruppen zergliedert, nämlich die 
Nephrosen, die Nephritiden und die Sklerosen. Diese Einteil- 
ung sowie die daraus hergeleitete Nomenklatur, hat, wie es 
scheint, sich auch hier im Lande vielfach eingebürgert. 

Andererseits wird die Einteilung von VOoLHARD und FAHR 
auch angegriffen und sowohl in vielen Einzelpunkten als im 
ganzen kritisiert. Angesichts aller Schwierigkeiten, mit wel- 
chen eine Einteilung nach den bisher verwerteten Prinzipen 
erfahrungsgemäss verbunden ist, haben Ascuorr, kurt, und 
Е. Мола!) sich kürzlich dahin verständigt, dass auch sie das 
pathogenetische Prinzip zur Einteilung empfehlen wollen. Un- 
ter der Pathogenese verstehen sie zwar nicht etwa die Krank- 
heitsursache, sondern den Beginn und den Weg des krankhaf- 
ten Geschehens in der Niere. 

Dies zu erkennen, ist ja eben der Kernpunkt der ganzen 
Lehre von Morbus Brightii und muss daher das Endziel aller 
unserer Forschungen auf diesem Gebiete sein. Verschiedene Wege 
müssen deshalb betreten werden. Auch Untersuchungen von 
oben angedeuteter Art über die Entstehung der Harnzylinder 
und über die Herkunft der Formelemente des Sediments über- 
haupt scheinen mir eine notwendige Vorbedingung für eine 


| 1) Bezeichnung u. Begriffsbestimmung auf d. Gebiet d. Nierenkrankheiten. 
Veröffentl. aus d. Gebiete d. Militärsanitätswesens. Heft 65, Berlin 1917. 
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Die diagnostische Bedeutung der Sedimentuntersuchung 
scheint mir heutzutage in der Praxis im Hintergrunde zu stehen 
und an Wichtigkeit vor anderen klinischen Untersuchungsme- 
thoden zuriickzutreten. In jedem Falle von Nierenleiden wird 
natiirlich nach Zylindern und anderen Formelementen gesucht. 
Für die feinere Differentialdiagnose verschiedener Nierenkrank- 
heiten hat aber die Sedimentuntersuchung bisher nur eine be- 
schränkte Bedeutung gewonnen. Dies hängt augenscheinlich 
zum grossen Teil von der unzureichenden Technik ab, da noch 
keine verwendbare Färbungsmethode in diese eingeführt wor- 
den ist. die das leichtere Erkennen der verschiedenen Form- 
bestandteile des Sediments ermöglichte. 

Der Ausgangspunkt meiner hier vorliegenden Untersuchun- 
gen ist in dem Harnsediment zu suchen. Mit Hilfe einer neuen, 
in der täglichen Arbeit leicht verwendbaren Methode, die un- 
ten näher beschrieben wird, ist es mir gelungen, eine schöne 
Färbung der Formbestandteile des Sediments in einfachster 
Weise zu erreichen. Dadurch ist es ermöglicht, die verschie- 
denen organisierten Bestandteile des Sediments deutlich zu 
sehen und zu differenzieren und die Struktur der verschiedenen 
Aylindertypen festzustellen, kurz das gesamte Sedimentbild ein- 
gehender als früher analysieren zu können. Die ganze Sedi- 
mentuntersuchung gewinnt hierdurch an praktischer Bedeutung 
und wird auch in theoretischer Hinsicht viel wertvoller. 

Dieselbe Färbungsmethode, die ich bei der Sedimentuntersu- 
chung angewendet habe, habe ich auch für die histologische 
Untersuchung von Gefrierschnitten ans den Nieren angewen- 
det. Dadurch habe ich Präparate. vom Sedimente einerseits 
und von der Niere andererseits, bekommen, die mit einander 
besser vergleichbar sind als die Präparate der früheren Metho- 
den. Das Studium der Quelle der verschiedenen Bestandteile 
des organisierten Sedimentes in der Niere und insbesondere 
das der Entstehung der Harnzylinder scheint mir durch diese 
meine Methodik sehr erleichtert worden zu sein. Die hierbei 
gewonnenen Resultate werden in dieser Arbeit mitgeteilt und 
durch eine grosse Anzahl Abbildungen erläutert. 
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KAPITEL I. 
Historische Übersicht. 


|. Frühere Untersuchungen über die Harnzylinder und ihre 
Entstehung. 


Die Harnzylinder sind schon längst bekannt und im Urin 
bei Morbus Brightii beobachtet worden. Nach Burxkarts’) ge- 
schichtlicher Darstellung sind Voara (1837), Rayer (1838) und 
NassE als ihre ersten Entdecker zu bezeichnen, wenn diese 
auch anfangs nur dunkle Vorstellungen über die Abstammung 
und das Wesen dieser Gebilde hatten. Manche halten aber 
SIMON und HENLE für die Entdecker der Harnzylinder; HENLE 
war allerdings der Erste, der des Vorkommens der Zylinder in 
den Nieren Erwähnung getan hat. 

Da meines Erachtens, die Frage nach der Natur und der 
Entstehung der Harnzylinder für die ganze Lehre von Morbus 
Brightii von grosser und grundlegender Bedeutung ist, will ich 
zuerst die einschlägige Literatur ziemlich ausführlich erörtern, 
und danach ? eine kurze Übersicht der verschiedenen Ansichten 
folgen lassen. Trotz vieler einschlägigen Untersuchungen ist 
keine Einigkeit der Auffassung erreicht worden, sondern heute 
noch stehen verschiedene Anschauungen einander gegenüber. 

Das Aussehen der Formelemente des Harnsediments und ins- 
besondere das der Harnzylinder, wie sie in den gewöhnlichen 
ungefärbten Sedimentpräparaten zu beobachten sind, ist ja 
allen Ärtzten wohlbekannt. Es scheint mir daher überflüssig. 
eine ausführlichere Darstellung unserer bisherigen Kenntnisse 
von der Morphologie des Harnsediments zu geben. In aller 
Kürze möchte ich jedoch auch dieser Frage Erwähnung tun 
Unter den Harnzylindern hat man schon längst verschiedene 
Formen unterschieden. So hat schon A. KEY verschiedene Zy- 
lindertypen beschrieben, nämlich körnige, gelatinöse, wachsige 
und hyaline Zylinder und ausserdem noch Fett-, Blut- und 
Kalkzylinder. 

BARTELS®) spricht von Epithelialzylindern, Blutzylindern. 
hyalinen Zylindern, dunkelkörnigen und wachsartigen Zylin- 

1) Die Harncylinder, Berlin 1874. 


?) Siehe 4. Abteilung dieses Kapitels, S. 379. 
3) Ziemssens Handb., Bd. IX: 1, 1875, S. 68. 
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dern; allen diesen zylindrischen Gebilden können äussere An- 
hängsel, wie Epithelialzellen aus den Harnkanälchen oder deren 
Trümmer, vereinzelte weisse oder rote Blutkörperchen, amorphe 
Niederschläge von harnsauren Salzen, seltener Kristalle von 
Harnsäure oder von oxalsaurem Kalk ankleben. 

Овтн!) unterscheidet wie viele andere drei Hauptformen: die 
hyalinen, die wachsigen und die granulierten Zylinder. 

CornıL und BRAULT*) unterscheidet folgende Formen von 
Harnzylindern: a) die sogenannten mukösen Zylinder (= die 
Zylindroide nach Rovipa und Brzzozero, die sehr schwer wahr- 
zunehmen sind, da sie nur schwach lichtbrechend sind; bei ge- 
wissen Formen von Nephritis kommen sie nebst einer ziemlich 
grossen Anzahl Rundzellen und einzelnen wachsartigen Zylin- 
dern fast allein vor. b) Die hyalinen Zylinder; ihre Länge ist 
sehr wechselnd, am häufigsten nicht mehr als 50—100 p, biswei- 
len kann sie aber 1 mm erreichen; sie sind bisweilen korkzie- 
herartig gewunden. Ihre Breite wechselt zwischen 5 bis 40 p. 
Diese Zylinder sind bei den chronischen Nephritiden ziemlich 
gewöhnlich und wenn sie in grosser Zahl vorkommen deuten 
sie fast sicher auf eine tiefe Veränderung der Nieren hin. 
e) Die granulierten Zylinder, die aus albuminösen Körnchen 
bestehen. Diese haben selten grössere Dimensionen und kom- 
men oft nebst anderen Arten von Zylindern und zwar beson- 
ders nebst den mukösen vor. 4) Die Fettzylinder, diese sind 
in reinem Zustand und von grösseren Dimensionen nur selten 
zu beobachten; fast immer bilden sie nur kleinere Stückchen 
oder sie bestehen aus Resten von verfetteten Zellen der Tubu- 
li contorti oder aus mit Fett beladenen Leukozyten. Häufchen 
von Fettkörnchen oder einzelne solehe Körnchen werden oft an 
der Oberfläche der Zylinder anderer Art oder insbesondere an 
der Zylindroide beobachtet. е) Die wachsigen oder kolloiden 
Zylinder; diese ähneln den hyalinen Zylindern, unterscheiden 
sich aber von diesen durch gewisse Merkmale, besonders durch 
ihren stärkeren Glanz und ihre beträchtlichere Grösse; sie sind 
völlig homogen ohne Beimischung von anderen Elementen. 
Р Emithelialzylinder. die, nach der Form der Zellen zu beur- 
teilen, aus aufsteigenden HeNLEschen Schleifen oder Sammel- 
rührehen stammen: nie haben Cornin und Braver im Harn 


1) Lehrb. d. path. Anat., Bd. IL: 1, 1893, S. 179. 


>, Etudes sur la pathologie du rein. Paris, 1884, N. 57 
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Zellen beobachtet, die an die Epithelien der gewundenen Ka- 
nälchen erinnern. g) Die zusammengesetzten Zylinder, die durch 
Kombination der vorher erwähnten Zylinder entstehen. 

Nach CornıL und BRAULT ist es völlig erwiesen, dass die im 
Harn gefundenen Zylinder (mit Ausnahme der Epithelzylinder 
und der reinen Fibrinzylinder) aus einem besonderen Eiweiss- 
stoff bestehen, dessen exakte Natur jedoch nicht völlig erkannt 
ist. 

Die heutige Auffassung scheint mir schliesslich am besten 
aus der Darstellung eines modernen Lehrbuches klinischer Un- 
tersuchungsmethoden hervorzugehen. BRUGSCH und SCHITTEN- 
HELM') fassen unsere heutigen Kenntnisse von den Harnzylin- 
dern in folgender Weise zusammen: >Die Harnzylinder stellen 
solide zylinderförmige Gebilde dar und sind als Ausgüsse der 
Harnkanälchen aufzufassen. Ihre Grösse ist sehr verschieden. 
Sie finden sich bei jeder Albuminurie, die hyalinen Zylinder 
können aber in selteneren Fällen auch ohne diese vorkommen. 
Eine besondere Form von Zylindern (Külzsche Zylinder) findet 
sich im Coma diabeticum oder in dessen Nähe. Man unter- 
scheidet verschiedene Formen: a) Hyaline Zylinder. Sie haben 
sehr zarte, oft schwer sichtbare Konturen und sind von heller. 
durchscheinender, homogener Beschaffenheit. Man sieht sie am 
besten im Mikroskope bei leicht abgeblendetem Licht. b) Gra- 
nulierte Zylinder. Diese bestehen aus einer feinkörnigen Grund- 
substanz, in welcher feinere und gröbere Granula zu unter- 
scheiden sind. c) Wachsartige Zylinder. Sie sind von leicht- 
gelblicher Farbe und stellen einmal lange, handartige, häufig 
in Folge Durchbrechens kurze und breite, homogene, matt glän- 
zende Gebilde dar. Sie sind oft unregelmässig gebogen und 
an den Rändern eingekerbt. Alle diese Zylinderformen können 
Auflagerungen aller Art tragen, Fetttrépfchen, rote und weisse 
Blutkörperchen, Epithelien, Leukozyten und Harnsalze. Über 
die Art ihrer Entstehung herrscht noch Meinungsverschieden- 
heit. Es ist möglich, dass die hyalinen Zylinder durch Exsu- 
dation entstehen. während die granulierten und wachsartigen 
Zylinder wohl mehr veränderten Epithelien, Leukozyten und 
zum geringeren Teil Erythrozyten ihren Ursprung verdanken. 
Immerhin fehlt der exakte Beweis. Wahrscheinlich ist die Ent- 
stehung keine einheitliche. 4) Epithelzylinder. Diese bestehen 


') Lehrbuch der klin. Untersuchnngsmethoden. Berlin u. Wien, 1916. S. 537. 
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aus zusammenhängenden Epithelzellen, welche entweder als 
Ganzes abgestossen sind (Epithelschläuche) oder nachträglich 
durch eine Kittsubstanz zusammengekittet sind. Sie können 
mehr oder weniger verfettet sein, genan wie die freien Epithel- 
zellen. Bei äusserster Verfettung können sie als Fettkörnchen- 
zylinder abgehen. e) Blutkörperchenzylinder und Leukozyten- 
zylinder. Sie bestehen aus einem Konglomerat von Erythro- 
zyten oder Leukozyten, welches in den Harnkanälchen entstan- 
den ist und daher Zylinderform zeigt. Endlich gibt es noch 
Zylinderbildungen, welche keine pathologische Bedeutung be- 
sitzen. f) Zylindroide. Sie haben lange plattgedrückte, band- 
förmige Gestalt, sind ungleich breit und häufig längsgestreift. 
Sie kommen auch im normalen Harn vor, sowie bei Cystitis. 
im konzentrierten Urin, bei Nephritis ete. und sind wohl als 
Schleimfaden aufzufassen, welche einer Sekretion der Epithelien 
in den Harnkanälchen ihre Entstehung verdanken. g) Zylin- 
derbildungen aus nicht organisierten Sedimenten (harnsaure 
Salze, Hämatoidin, kohlensaurer und oxalsaurer Kalk): Sie 
entstehen durch Zusammenlagerung dieser Prodnkte in den 
Harnkanälchen.“ 


Nach diesen kurzen Angaben betretts des morphologischen 
Aussehens des Harnsediments, will ich zu der geschichtlichen 
Darstellung der Lehre von den Harnzylindern übergehen. ' 

Sımon') berichtet über eigentümliche Formen іш Harnse- 
diment bei Morbus Brightii», auf welche er schon früher auf- 
ınerksam gemacht hatte, und welche nach der Abbildung deut- 
lich als Harnzylinder zu erkennen sind, die vollständig oder teil- 
weise mit einer granulisen Masse gefüllt sind. Er hat in meh- 
reren Fällen von Morbus Brightii diese Gebilde beobachtet und 
hält es nach Beobachtungen von JÜTERBOCK für wahrscheinlich. 
dass sie auch in der krankhaft veränderten Niere selbst vor- 
kommen. HENLES schon früher publizierte Beobachtungen sind 
SIMON damals offenbar nicht bekannt gewesen, denn die Redak- 
tion macht erst in einer Anmerkung auf dieselben aufmerksam. 

HENLE”) hat in einem Falle von Morbus Brightii, der von 
PFEUFER mitgeteilt worden ist, im Harn ‘einzelne, glatte, kür- 
zere und längere zylindrische Stückchen von der Dicke der 
Harnkanälchen’ beobachtet und als Resultat der mikroskopi- 


1) "Müllers Archiv f. Anatomie, ee u. wiss. Med., 1848, 5. 28. 
*) Zschr. f. rationelle Med. Bd. 1, 1844, 68. 
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schen Untersuchung der Niere gibt er folgendes an: mehrere 
Harnkanälchen sahen ganz hell aus; sie waren ausgefüllt von 
einer gelblichen, zusammenhängenden, durchscheinenden Masse. 
die sich leicht der Quere nach mit ziemlich glatten Bruchflä- 
chen trennte und in einzelnen längern und kürzern zylindri- 
schen Stücken herausgedrückt werden konnte. Die Stücke wa- 
ren weich, wurden in Essigsäure heller, ohne sich ganz aufzu- 
lösen; sie sind offenbar identisch mit den kleinen zylindrischen 
Stückchen, welche während des Lebens im ausgeleerten Urin 
gefunden worden waren. Ich kann sie nur für geronnenen Fa- 
serstoff halten». 

In seiner Arbeit über die pathologisch-anatomischen Verän- 
derungen der Nieren bei Morbus Brightii nach Febris intermit- 
tens bespricht KEy') auch die Entstehung der Harnzylinder. 
Diese, meint er, werden durch eine stetig fortdauernde Neu- 
bildung, Degeneration und Desquamation der Epithelzellen ge- 
bildet. Er bezweifelt, dass exsudiertes oder koaguliertes Fibrin 
an der Bildung der Zylinder teilnehme; wenn dies jedoch der 
Fall sei, so müsse allerdings die Quantität Fibrin äusserst un- 
bedeutend sein. Dies bezieht sich auf die Zylinderbildung der 
beschriebenen Form des Morbus Brightii; KEY hält es aber für 
möglich, dass die Zylinder auch bei anderen Formen der Krank- 
heit in derselben Weise entstehen. 

ÖDMAnsson?) hat sich von der Auffassung Keys, dass die wachs- 
artigen Zylinder durch Zusammenschmelzen von degenerierten 
Epithelien entständen, nicht überzeugen lassen. Er weicht 
jedoch von der damals üblichen Auffassung ab, dass die Zy- 
Inder aus Exsudat aus den (sefässen entständen, und meint. 
die hyalinen sowie die wachsartigen Zylinder würden eher 
durch eine Art Sekretionsprozess von den Epithelien gebildet. 
Die verschiedenartige Konsistenz der hyalinen und der wachs- 
artigen Zylinder hat man im allgemeinen auf ein längeres oder 
kürzeres Verbleiben derselben in den Harnkanälchen zurück- 
geführt. Opmansson ist der Ansicht, dass dies nicht genügt, 
sondern dass man daneben annehmen muss, dass der in den 
Harnkanälchen abgegebene Stoff von Anfang an von etwas 
ungleicher Natur ist. 





oy Forhandi. ved de skandinav. naturforskeres made і Kjøbenhavn 1860, м. 
1 


2) Bidrag till kännedomen af urinsedimentet i njurarnas sjukdomar. Diss. 
Lund, 1862. 
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In einer Abhandlung über das Faserstoff-Exsudat schreibt 
Вон): »bei der Brightschen Krankheit der Nieren handelt es 
sich häufiger um eine einfache, nicht croupise (d. h. nicht mit 
Eiterkôrpern gemischte) epitheliale Faserstoffproduction in den 
gewundenen Harnkanälchen, um jenen Vorgang, welcher die 
mikroskopischen Zylinder in den Urin führt. In letzterer Be- 
ziehung bemerke ich, dass man nirgends besser die Umwand- 
lung des Epithelzelleninhaltes zu jenem Stoffe, der die Gallert- 
oder Faserstoffzvlinder darstellt. beobachten kann als eben in 
der Niere. 

Key?) vergleicht in einer späteren Arbeit die im Urin vor- 
kommenden Zylinder mit den bezüglichen Veränderungen in 
den Nieren und sucht auf diesem Wege die Herkunft der Harn- 
zylinder festzustellen. Die Veränderungen der Nierenepithelien, 
die sich auf die Zylinderbildung beziehen können, sind nach seiner 
Ansicht: 1. dunkelkörnige Umwandlung; 2. klar feinkörnige 
Umwandlung; 3. Fettdegeneration; 4. gelatinöse Umwandlung: 5. 
wachsartige Degeneration; 6. Pigmentumwandlung; 7. Impräg- 
nation mit Kalksalzen; 8. Schrumpfung der Zellen und schliess- 
lich 9. Atrophie der Zellen. In Analogie mit diesen in den 
Nierenepithelien nachgewiesenen Veränderungen unterscheidet 
Key folgende Haupttypen der Zylinder: 1. dunkelkörnige Zy- 
linder; 2. klar feinkörnige Zylinder; 3. Fettzvlinder; 4. Kalk- 
zylinder; 5. Blutzylinder; 6. gelatinöse Zvlinder; 7. wachsartige 
Zylinder; 8. hyaline Zylinder, von denen wieder 2 Formen un- 
terschieden werden: a) hvalin-gelatinése Zylinder und b) hva- 
lin-wachsige Zylinder. 

Betreffs der Entstehungsart der verschiedenen Formen der 
Harnzylinder kommt Key, der entschieden für die zelluläre 
Herkunft derselben eingetreten ist, zu folgendem Resultat: 
Die dunkelkérnigen Zylinder werden aus mehr oder weniger 
körnig veränderten Epithelzellen, aus ihrem Detritus oder aus 
Derivaten derselben gebildet. und zwar entweder in der Weise, 
dass die Zellen in toto oder nur in ihren inneren Teilen zer- 
fallen, wobei sie sowohl die Körnchen als die intergranuläre 
Substanz abgeben, oder auch in der Weise. dass eine Wuche- 
rung neuer Zellen stattfindet. Unter den zwei letzgenannten 
Umständen braucht das Epithel nicht zu Grunde zu gehen, 
sondern es kann erhalten bleiben und das Material der neuen 


t) Sitzungsber. d. Akad. d. Wissenschaft. zu München, Bd. 2, 1863, S. 71. 
2) Om de в. К. tubularafgjutningarnas olika former etc. Stockholm 1853. 
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Zylinder abgeben. Von Zellen, die eine klare feinkörnige Me- 
tamorphose erlitten haben, werden gleichartige Zylinder von 
wechselnder Konsistenz gebildet; gelatinös umgewandelte Zellen 
können zu gelatinösen Zylindern verschmelzen, die mehr oder 
weniger deutliche Spuren von Zellen zeigen; in den Fettzylin- 
dern wird die homogene, gelatinöse Substanz, wenigstens zum 
grössten Teil, vom gelatinös umgewandelten Zellprotoplasma 
gebildet; Epithelzellen bilden wenigstens in den meisten Fal. 
len, das Substrat der Kalknzylinder; die wachsartigen Zylinder 
mit mehr oder weniger deutlichen Spuren von Zellen werden 
durch Verschmelzung wachsig entarteter Zellen gebildet; die 
hyalinen Zylinder werden durch Sekretion von den Epithelzel- 
len gebildet und bestehen wahrscheinlich aus der ausgetretenen 
intergranulären Substanz derselben, deren Beschaffenheit von 
dem Zustand der Zellen abhängig ist. 

Nach Keys Ansicht sind die hyalinen Formen also nicht 
von exsudativer Natur, wie viele damals angenommen haben, 
sondern das Resultat einer Zellensekretion. Er meint, dass die 
Zellen in dem Masse wie sie mehr Material als gewöhnlich von 
dem Blut aufnehmen und assimilieren, auch mehr von ihrer 
Intergranularsubstanz nach dem Lumen des Kanals hin abge- 
hen; wenn die Zelle nicht Zeit hat ebenso viel abzugeben, wie 
sie aufgenommen hat. so quillt sie an. verändert sich noch 
mehr oder geht allmählich in ihren normalen Zustand zurück. 

OrromaR Bayer’) tritt in der Art gegen die Krysche Auftas- 
sung von der Genese der hyalinen Zylinder auf, dass er sämmt- 
liche homogene Zylinder, auch die hyalingelatinösen und hyalin- 
wachsigen (Key), durch Zusammenlagerung veränderter Epi- 
thelien entstehen lässt. 

OERTEL*) hat in den Nieren der Kaninchen, denen croupis- 
diphteritische Membranen in die Trachea eingeimpft worden 
waren, das Austreten grosser *hyaliner Plasmakugeln’ aus den 
Nierenepithelien, von welchen teilweise das Lumen der Harn- 
kanälchen vollständig erfüllt wurde, beobachtet. Er meint, dass 
aus degenerirten und desquamirten Epithelien homogene Zylin- 
der entstehen. die zum grossen Teil mit den Epithelzylindern 
übereinstimmen, die wir bei akuter Nephritis zu finden gewohnt 
sind. Die Entstehung wirklicher hyaliner Zylinder aus jenen 
Tropfen hat er nicht beobachtet: er bezweifelt aber nicht. dass 


1) Arch f. Heilk, Bd. 9, 1868, S. 136. 
2) Deutsch. Arch. f. klin. Med., Ва. 8, 1571, S. 291. 
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bei längerer Dauer des Prozesses nach Elimination der zuerst 
entstandenen Epithelialzylinder eine Bildung von hyalinen 
Pröpfen durch Ausscheidung von Plasmamassen aus dem sub- 
epitelialen Gewebe und den Gefässen vor sich gegangen wäre. 

Was OERTEL in den diphteritischen Nierenentzündungen sah, 
wurde auch von Rovıpa!) (1872) in mehreren diffusen, sowohl 
akuten als chronischen, primitiven wie sekundären, Nierenent- 
zündungen in Folge von Nierenstauung beobachtet. Rovina fand, 
dass die farblosen hyalinen Tropfen fast vollkommen genau die 
wichtigeren chemischen Reaktionen der farblosen Zylinder geben. 
Die Ähnlichkeit der beiden Stoffe war so gross, dass die An- 
nahme ihm als wohl berechtigt erschien. dass die farblosen Zy- 
linder aus den zusammenschmelzenden OFrTELSschen Tropfen 
gebildet würden. In einem Falle von diffuser Nierenentziindung 
im 2. Stadium fand Rovipa in den gewundenen Kanälchen 
gewöhnlich ganz homogene Kugeln, und zwar in den Epithelien 
sowie im Lumen, welche den gelben Zylindern sehr ähnlich waren, 
und es schien ihm daher sehr nahe zu liegen, dass die Bildung 
der gelben Zylinder durch Sekretion eines gelben Stoffes von den 
Epithelzellen die gewöhnlichere sei. Diese Kugeln fanden sich 
nämlich hier und da in den Harnkanälchen so dicht an einander 
gedrängt, dass manche derselben platte Grenztlächen und unregel- 
miissig polyedrische Formen erhielten. An anderen Stellen 
waren die Konturen der Kugeln fast vollkommen verschwun- 
den und bloss spurweise innerhalb eines grösseren und festeren 
Haufens zu unterscheiden, welcher mehr oder weniger genau 
die Lichtung des Kanälchens erfüllte und ein gelber Zylinder 
war. 

Hinsichtlich der chemischen Konstitution der Zylinder ge- 
langt Rovına?) zutolge eingehender Untersuchungen zu der 
Schlussfolgerung, dass die farblosen Harnzylinder nicht für 
Fibrin oder für Gallerte, Chondrin, Muein, Kolloidsubstanz ge- 
halten werden können, dass sie aber nichtsdestoweniger noch 
einige charakteristische Eigenschaften der Proteinkörper besit- 
zen, weshalb er dieselben als ein Derivart der Albuminkörper. 
als Albuminoide betrachtet. Für die gelblichen wachsigen Zy- 
linder ist auch als wahrscheinlich anzunehmen. dass sie ein 
sogenanntes Albuminderivat sind. 


1) Moleschotts Unters. zur Naturlehre, Bd. 11, 1876, S. 182. 
*) Moleschotts Unters. zur Nuturlehre, Bd. 11, 1876, 5. 1. 
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Nach Senator’) können die albuminösen Zylinder nicht aus 
dem Blut gepresstes und geronnenes Fibrin oder Fibringenera- 
toren sein, sondern die Entstehung derselben ist nur auf eine 
Beteiligung der Epithelien zurückzuführen, welche sie bei den 
abnormen Ernährungsverhältnissen bereiten und austreten las- 
sen oder sich allmählich selbst in diese umwandeln: sie sind 
also als Produkt einer Ernährungsstörung der Drüsenepithelien 
zu betrachten; bei plötzlichen und in kurzer Zeit zu bedeuten- 
der Höhe auswachsenden Störungen sollen sie nicht auftreten, 
denn hier werden die in ihrer Ernährung gestörten Epithelien 
schnell abgestossen und behalten nicht Zeit, jene albuminösen 
Zylinder zu sezernieren oder sich in dieselben umzuwandeln. 

Burkart’) ist der Ansicht, dass die Harnzylinder, die er auch 
als Exsudatzylinder bezeichnet, durch Umwandlung der Epithe- 
lien entstehen. Ausserdem betont B., dass die einfache venöse oder 
arterielle Nierenhyperämie allein nie zur Bildung von Zylindern 
im Urin führe, sondern dass dazu wahrscheinlich stets ein Ent- 
zündungsprozess in den Nieren nötig sei. BURKART behauptet, 
dass die Nierenepithelien zuerst durch albuminöse Infiltration 
aufquellen, wobei sie allerdings trübe und opak werden; allein 
diese trübe Substanz kann vielleicht durch eigentümliche Meta- 
morphose hell werden und diese neu aufgehellte Substanz kann 
nachher in eine körnige Detritusmasse zerfallen. Er glaubt 
also, dass der hyaline Charakter der Zylinder das Primäre ist, 
und dass sie erst später granuliert werden. 

BARTELS?) hielt an dem Satze fest: “die Bildung von wirkli- 
chen, echten Zylindern in den Harnkanälchen der Nieren kommt 
unter ganz normalen Verhältnissen nicht vor, und die Entste- 
hung aller Arten, wie verschieden auch der Hergang dabei sein 
möge, ist der allgemeinen Regel nach an die Ausscheidung al- 
buminösen Harns gebunden. Er geht aber noch über diese 
These hinaus und behauptet, dass alle Umstände, welche Al- 
buminurie veranlassen, auch Veranlassung zur Bildung von 
Harnzylindern werden können. Die Genese der Zylinder ist 
nach BARTELS nicht einheitlich. Er nimmt an, dass ein Teil 
derselben durch eine Art von Sekretion der Epithelien entsteht, 
ein anderer Teil (die dunklen, körnigen Zylinder) aber aus 
einer Verschmelzung entarteter Epithelialzellen hervorgeht. 





1) Virch. Arch., Bd. 60, 1874, S. 476. | 
2) Die Harncylinder, Berlin 1874. | 
з) Ziemssens Handbuch d. Path. u. Ther, Ba. 9, 1875. S. 11—19. 
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Klinische Erfahrungen aber nötigen BARTELS, noch eine dritte 
Entstehungsweise von Harnzylindern (die hyalinen) anzuneh- 
men, nämlich dass sie durch Gerinnung der im abgesonderten 
Urin enthaltenen Albuminatkörper oder deren Derivate ent- 
stehen. 

RINDFLEISCH?) sieht in dem Befund von sog. Fibrinzylindern 
im Bodensatz des Harnes ein wichtiges Zeichen dafür, dass ein 
vorgefundener Eiweissgehalt des Harnes. aus den Glomerulis 
der Niere herrührt. Es ist für ihn aber fraglich, ob alle Fib- 
rinzylinder ohne eine tätige Teilnahme der Harnkanälchen ent- 
stehen können. Er hat daher die Ansicht verteidigt, dass die 
Epithelzellen der gerade verlaufenden Harnkanälchen in ihrem 
Protoplasma eine hyaline Substanz bereiten, welche sich an die 
erst gebildeten Fibrinzylinder lagert. Er betont im übrigen, 
dass die Fibrinzylinder sich wohl nur ausnahmsweise in den 
gewundenen Abschnitten der Harnkanälchen bilden, und dass 
diejenigen, welche man auf Schnitten in der Kortikalsubstanz 
antrifft. nicht in den Tubulis contortis sondern in den Schalt- 
stücken oder in den Abflussröhren liegen. 

Kress?) der die Zylinder als ein Transsudationsprodukt aut- 
fasst, glaubt nicht an eine successive Anlagerung kolloider 
Massen nach RiINDFLEISCH; der Anschein dieser Bildung scheint 
ihm höchst wahrscheinlich durch die bekannte postmortale 
Quellung der Epithelien entstanden zu sein. 

WEISSGERBER und PERLS*) kamen durch pathologisch-anatomi- 
sche Untersuchung einer grossen Reihe auf verschiedene Weise 
veränderter Nieren. vor .allem bei Fällen von diffuser Ne- 
phritis jüngeren und älteren Stadiums, zu dem Ergebnisse, dass 
die Bildung der homogenen Zylinder mit Wahrscheinlichkeit 
nicht von einer Konglutination oder Sekretion der Epithelien, 
sondern von einer Exsudation abzuleiten ist; vielleicht spielen 
dabei die Epithelien insofern eine Rolle, als sie eine Modifizi- 
rung der exsudirenden Eiweisskörper veranlassen. 

WEISSGERBER und PERLS haben auch Untersuchungen an Stau- 
ungsnieren vorgenommen, indem sie an Kaninchen die Nieren- 
vene einengten. Sie meinen, dass ihre Experimente zu folgen- 
den Schlüssen berechtigten: Die Stauung in den Nieren führt 
zur Ausscheidung von homogen Zylindern in die Harnkanäl- 





1) Lehrb, 4. pathol. Gewebelehre, Leipzig 1886, 5. 533. 
3) Hdbch d. pathol. Anat. Bd. I: 2, Berlin 1876, S. 624. 
з) Arch. f. exper. Path. u. Pharmakol., Bd. 6, 1577. ©. 113. 
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chen, die als ein Produkt des veränderten Blutdruckes anzuse- 
hen sind. Nirgends fanden sie in diesen Nieren im Beginne 
der Zylinderbildung ein Bild, das den Übergang der Epithelien 
zur Zylindermasse, sei es durch Metamorphose, sei es durch 
Sekretion, wahrscheinlich machte, wohl aber Bilder, die die 
Übergänge einer einfachen, eiweisshaltigen Flüssigkeit, die 
das Lumen der Harnkanälchen erfüllte, zu Zylindern zeigten. 
Diese sind also als ein Exsudations- resp. Transsudationspro- 
dukt aufzufassen. 

Auf Grund der Befunde an Kaninchennieren nach experi- 
menteller Ureter-Unterbindung kommt AUFRECHT!) zu dem 
Schlusse, dass die Zylinder durch aktive Tätigkeit der Epithe- 
lien gebildet werden, dass also die Epithelien den Stoff liefern, 
durch dessen Zusammenfliessen entsprechend dem Lumen der 
Harnkanälchen sich der Zylinder formt. Die übrigen Ansich- 
ten über die Zylinderbildung findet er durch seine Versuche 
vollständig widerlegt. 

WEIGERT?) bezeichnet die Frage nach der Natur der Harn- 
zylinder als eines der dunkelsten Kapitel der Nierenpathologie. 
Seine Auffassung von der Entstehung der Zylinder geht aus 
folgenden Zitaten hervor: »Es wäre sehr auffallend, wenn 
so ähnliche Gebilde, wie die Harnzylinder in anscheinend so 
verschiedener Weise entstehen sollten: hatten doch die experi- 
mentellen Resultate bei Vergiftung mit chromsaurem Kali eine 
ganz deutliche Entstehung von Zylindern aus abgestorbenem 
Epithel ergeben und hatten umgekehrt die Untersuchungen von 
WEISSGERBER und PERIS eine solche ebenso sicher ausschliessen 
lassen.» »Für diese Fälle wird einem wohl nichts übrig bleiben 
als eben eine gerinnende Exsudation aus den Gefässen anzu- 
nehmen. Für diese gerinnenden Exsudationen steht jetzt wohl 
ziemlich fest, dass hierdurch ein Absterben weisser Blutkör- 
perchen in fibrinogenhaltiger Flüssigkeit die Koagulation zu 
Stande kommt.» »Aber diese Differenz in der Zylinderbildung 
beruht nur auf Modifikationen eines und desselben Prinzips. 
welches überhaupt vornehmlich zur Bildung geronnener Eiweiss- 
körper im Organismus führt. Dieselben entstehen immer, wenn 
unter günstigen Bedingungen Zellelemente mit fibrinogenhalti- 
ger Flüssigkeit beim Absterben durchspült werden, wobei regel- 





1) Die diffuse Nephritis. Berlin 1879. S. 60. 
3) Die Bright’sche Nierenerkrankung. Volkmanns Samml. klin. Vorträge Nr. 
162/163, 1879. 
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mässig, wenn es sich um ganze Zellen handelt, die Kerne ihre 
Nachweisbarkeit verlieren. Sind diese Zellelemente weisse Blut- 
körperchen, so haben wir die gewöhnliche Fibringerinnung, 
deren Produkte übrigens chemisch nicht ganz übereinzustim- 
men brauchen, sind die Zellelemente andere Protoplasmateile 
oder Protoplasmen, so entsteht die von mir zuerst beschriebene 
anderweitige Koagulationsnekrose. An eine aktive entzündli- 
che Beteiligung der Epithelien kann man meiner Meinung nach 
durchaus nicht denken’. 

Laneuans') betrachtet viele Zylinder als direkt umgewan- 
delte Zellmassen. Neben dieser Entstehungsart nimmt er aber 
noch eine zweite an, nach welcher manche Zylinder, besonders 
die homogenen, blassen, als eine Art Sekretionsprodukt der 
Zellen angesehen werden können. Er hat neben körnigem In- 
halt im Lumen der Harnkanälchen auch hyaline Kugeln gese- 
hen und meint, dass diese als solche von den Zellen ausge- 
schieden werden. 

VooRHOKEVE”) meint infolge seiner experimentellen Untersu- 
chungen (experimentelle Nierenstauung, Cantharidin- und 
Chromsäure-Intoxikation), dass die Zylinder in einem Exsuda- 
tionsprozess ihren Grund haben, und dass die Epithelien in 
keiner Weise — weder durch eine Umwandlung derselben noch 
durch eine Sekretion — bei ihrer Bildung interessiert sind. 

PosNER*) sieht in dem albuminurischen Exsudat — resp. Trans- 
sudat — selbst die vornehmste Quelle der Zylinderbildung. Über 
den Faktor, der eigentlich die Gerinnung herbeiführt, vermag 
er nichts positives auszusagen. Die Nekrose der Zellen scheint 
ihm eher ein für das Zustandekommen von Zylindern schädli- 
ches Moment zu sein: die Beteiligung der weissen Blutkörper- 
chen dagegen ist keineswegs auszuschliessen. Er meint, dass 
keine derjenigen Theorien, welche eine Beteiligung der Epi- 
thelien an der Zylinderbildung in den Vordergrund stellen, 
befriedigende Erklärungen der Tatsachen liefern kann. 

Als Bildungsmaterial der hyalinen Zylinder nimmt HorToL£s‘) 
ein albuminöses Transsudat in der Bowmanschen Kapsel an, 
das in den Harnkanälchen allmählich an Dichtigkeit zunimmt. 


— --- 


1) Virch. Arch., Bd. 76, 1879, S. 85. 

3) Virch. Arch., Bd. 80, 1880, S. 247. 

3) Virch. Arch. Bd. 79, 1880, S. 311. 

1 Etude du processes histologique des néphrites. Paris, 1881. 
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Das Vorkommen der körnigen Zylinder sind ein Zeichen ‘der 
trüben Schwellung der Nierenepithelien. 

RIBBERTS!) gesammte Befunde scheinen ihm zu beweisen, dass 
die Bildung der hyalinen Zylinder durch Gerinnung des durch 
die Glomeruli ausgeschiedenen Eiweisses und die Hyalinisie- 
rung desselben zu Stande kommt. Als an das wahrscheinlich 
veranlasssende Moment für die Gerinnung und die Zylinder- 
bildung denkt er an die saure Reaktion des Nierengewebes. 

In einer späteren Arbeit?) hebt RIBBERT noch hervor, dass 
die Zylinder allein oder in ihren wesentlichsten Teilen aus 
flüssig ausgeschiedenem, geronnenem und dann homogenisiertem 
Eiweiss hervorgehen, und ausserdem, dass die zuerst in den 
Schaltstücken und Schleifen zu beobachtende Bildung hyaliner 
Zylinder auf eine Verdichtung der eiweisshaltigen Flüssigkeit 
durch die in diesen Teilen stattfindende Wasserresorption zu be- 
ziehen ist. 

Bei experimentellen Untersuchungen über die Nierenverän- 
derungen nach der Unterbindung des Ureters haben Straus und 
GERMONT’) auch die Zylinderbildung in den Nieren studiert 
und sind dabei zu folgender Auffassung gelangt: In dem inne- 
ren Teile der Epithelzellen der Tubuli contorti und in den 
aufsteigenden Henxteschen Schleifen bilden sich durch eine Art 
kolloide Metamorphose Tröpfchen, die dieselbe Färbung und 
Konsistenz wie die hyalinen Zylinder zeigen, und die allmäh- 
lich in das Lumen ausgeschieden werden, wo sie mit einander 
verschmelzen können, um in dieser Weise Zylinder zu bilden. 

Kner und Keıscn‘) schreiben der Sekretion eine wichtige 
Rolle bei der Entstehung der Harnzylinder zu. Sie meinen, 
dass die Substanzen, die die verschiedenen Formen der Zylin- 
der bilden, den gemeinsamen Charakter haben, aus den Epithel- 
zellen in Form von Trüpfchen hervorzugehen. >Се sont des 
produits de sécrétion, de l'ordre des mucus’, sagen sie. Der 
hauptsächliche Entstehungsort dieser »substances muqueuses, 
ist nach ihnen das Epithel der gewundenen Kanälchen und 
der aufsteigenden Henleschen Schleifen, aber sie meinen, dass 
auch das Epithel der Sammelröhrehen der Bildung derselben 
nicht fremd sei. 


1) Nephritis und Albuminurie. Bonn, 1881. 

*) Bibliotheca Medica. Abt. C. Heft 4, 1896. 

3) Arch. de phys. norm. et path. Bd. 9, 1882, S. 386. 

*) Arch. de physiol. norm. et path., Bd. 9, 1882, S. 294. 


23— 171797. Nord. med. ark. Bd. 50. Afd. II. Mar 13. 
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Die Bildung der mukösen Substanz in den Kanälchen erscheint 
aber KIENER und KELscH nicht einheitlich, sondern sie sei bald 
als das Resultat einer Exsudation des Plasmas, das bei der 
schnellen Passage durch die Epithelzellen kaum verändert wird, 
bald als das Produkt einer regelmässigen Sekretion, bald als Zer- 
fallsprodukte eines degenerierten Protoplasmas aufzufassen. 

CoRNIL und BRAULT!') erwähnen drei Theorien betreffs der 
Entstehung der Harnzylinder, von denen jede einzelne einen 
Teil der Wahrheit in sich schliesst: Die erste Theorie, nach 
welcher die Zylinder aus exsudiertem Fibrin entstehen sollen, 
kann jedoch nicht verallgemeinert werden, da sie nur auf eine 
sehr beschränkte Zahl der Zylinder zurückzuführen ist. Nach 
der zweiten Theorie entstehen die Zylinder aus den Zellen selbst, 
sei es durch Zusammenschmelzen degenerierter Zellen, sei es 
durch Bildung oder Sekretion von gerinnbaren Substanzen. 
Nach der dritten Theorie ist die Entstehung der hyalinen 
Zylinder auf eine Transsudation des Blutplasmas zurückzu- 
führen. 

Nach CornıL und BRAULT scheint die intensive arterielle oder 
venöse Hyperämie eine der unerlässlichen Bedingungen für die 
Entstehung der homogenen Zylinder zu sein. Grosses Gewicht 
legen sie auf die Bildung und die Sekretion hyaliner Tropfen 
in den Zellen der Hanptstücke, ein Vorgang, den sie genau 
schildern. Die durch diesen Prozess ausgeschiedenen Tropfen 
sind, meinen sie, eine wichtige Quelle der Zylinderbildung. 

CornıL und BRAULT geben aber auch die Möglichkeit zu, 
dass die Transsudation durch die Zellen der Tubuli contorti 
in einer unsichtbaren Weise vor sich geht, und dass das Se- 
kretionsprodukt allmählich in das Lumen der Tubulis contortis 
in dem Masse wie es gebildet wird ausgestossen wird, ohne je 
die Form regelmässiger Tropfen zu zeigen. In dieser Weise 
sind l'état vacuolaire ou vésiculeux des cellules» und die Um- 
wandlung der inneren Teile der Zellen in eine hyaline Sub- 
stanz nur als eine Varietät der viel allgemeineren Erscheinung 
der Zellensekretion aufzufassen. 

Wenn die Transsudate, die von den Glomerulis oder den 
sekretorischen Epithelien stammen, in die Tubuli contorti aus- 
geschieden sind, erleiden sie nach CornIL und BRAULT auf dem 
Wege durch die Harnkanälchen Veränderungen, die sie all- 


1) Etudes sur la pathologie da rein; Paris 1884. 
Vergl. auch Совми,, Journ. de l’anat. et de phys. Bd. 15, 1879, S. 402. 
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mählich in den Zustand der Zylinder überführen. Diese Um- 
formung findet im Bereiche der Henleschen Schleifen statt, und 
die Verdichtung scheint insbesondere in der aufsteigenden 
Schleife vollständig zu werden; in den geraden Kanälchen und 
den Sammelröhren finden sich nicht Exsudate in der Form der 
Kügelchen oder Tröpfchen, da die Zylinder hier schon gebildet 
sind. Die wachsigen Zylinder sind ja am dichtesten; sie wer- 
den fast nie in den gewundenen Kanälchen gebildet, wo man 
nur das Material zu ihrer Bildung findet; sie sind in den aut- 
steigenden Schleifen am zahlreichsten. 

Тӧвӧк und PorLAX!) sind zu der Überzeugung gelangt, 
dass die homogenen Zylinder ebenso wie die Zylindroide 
ihre Entstehung einem Prozesse verdanken, bei welchem eine 
albuminoide Flüssigkeit aus dem Blute transsudiert und in den 
Harnkanälchen gerinnt. Sie schliessen eine Bildung derselben 
aus Zellen oder deren Derivaten fast vollständig aus. In sel- 
tenen Fällen sind jedoch die glänzenden Zylinder vielleicht auf 
kugelförmige Gebilde zurückzuführen. 

Auf Grund von Beobachtungen an Fällen mit akuten Darm- 
affectionen kommt KoBLer 7) zu der Anschauung, dass der frühe 
Zeitpunkt des Auftretens der hyalinen Zylinder zu dem Schlusse 
berechtigt, dass diese nicht durch Zusammenlagerung der dege- 
nerieten Epithelien oder durch eine Sekretion aus denselben 
gebildet sind, sondern durch eine Gerinnung des in die Harn- 
kanälchen ausgeschiedenen Eiweisses, wobei wahrscheinlich ein 
während des Beginnens der Schädigung der Epithelien in 
diesen gebildeter Körper eine fermentartige Rolle spielt. 

Seitdem WEIGERT seine Methode der Fibrinfärbung eingeführt 
hat, ist das Verhalten der Nierenzylinder zu derselben viel- 
fach geprüft. WEIGERT?) selbst sagt davon: Harnzylinder blei- 
ben bis auf gewisse tropfenförmige ungefärbt. O. ISRAEL *) hat 
in einer Reihe menschlicher Nephritiden mittels WEIsERTs Fär- 
bung die fast ausschliesslich in der Marksubstanz befindlichen 
Zylinder dargestellt und die Reaktion mit den Zylindern der 
Kaninchenniere mit experimentell erzeugter anämischer Nekrose 
übereinstimmend gefunden. Es ist ihm demnach in hohem Masse 
wahrscheinlich, dass auch in der menschlichen Pathologie das 





') Archiv f. exper. Path. Bd. 25, 1889, S. 87. 

3) Wiener Klin. Wochenschr., Bd. 3, 1890, S. 599. 

3) Fortschritte der Medizin, 1887, cit. nach Ernst. Zieglers Beitr., Bd 12. 
+) Virch. Arch., Bd. 123, 1991, S. 328. 
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in der Niere gerinnende Eiweiss Fibrin sei und dem durch 
die abgestorbenen Fpithelien nicht mehr zurückgehaltenen 
Serum enstamme, während die nicht spontan gerinnenden Prote- 
ide das im Urin der Nephritiker gelöste Eiweiss liefern und 
am Auftreten der Zylinder unbeteiligt sind. 

Knorr!) schliesst sich der Auffassung Keys an und spricht 
sich für die hauptsächliche Beteiligung der zelligen Elemente 
auch an dem Aufbau der homogenen Zylinder aus. Ihre Ent- 
stehungsart scheint ihm indessen mannigfach: körnige Harn- 
zylinder (sogenannte Detrituszylinder) können aus körnigem 
Zerfall von Nierenepithel, von Leukozyten und farbigen Blut- 
körperchen hervorgehen; homogene Harnzylinder entstehen aus 
körnigem Zerfall von Nierenepithel und Leukozyten, aus homo- 
gen gewordenen Nierenepithelien und Leukozyten und aus 
dem Zerfall von Epithelien, in denen homogene Schollen und 
Kiigelchen sich entwickelt haben. Кхом, gibt die Möglich- 
keit zu, dass die Bildung dieser Kügelchen auf sekretorischer 
Tätigkeit der Epithelien beruhen kann. Auch kann, meint er, eine 
unter Einfluss absterbender Zellen erfolgende Beteiligung des 
gerinnungsfähigen Nierensekretes an der Bildung homogener 
Harnzylinder keineswegs geleugnet werden, und er fragt sich 
insbesondere, welche Rolle dieses Moment und die Absonderung 
von Plasmakugeln aus den Leukozyten an der Entstehung der 
sehr schwach lichtbrechenden homogenen Harnzvlinder bei Stau- 
nngsnieren spielt. 

SINGER *) hat die Zylinderbildung in den Nieren von Kanin- 
chen studiert, an denen er eine künstliche Phlebostenose er- 
zeugt hatte. In den frühesten Stadien fand er reichlich Zv- 
linder, deren Vorkommen bei erhaltenem Epithel er nicht anders 
erklären konnte als durch Entstehung aus gerinnungsfähigem 
Bluttranssudat. In den späteren Stadien fand er neben Zylin- 
dern wahrscheinlich rein transsudativen Ursprungs andere, die 
zerfallende Epithelien und Leukozyten einschlossen. Er meint. 
dass Zvlinderbildung auch in der Weise erfolgen kann. dass 
zwischen Tunica propria und Epithel Transsudat ergossen 
wird, und dass das Epithel kérnig zerfällt und so einen von 
der äusseren Zylinderschicht verschiedenen Zylinderkern bildet. 
SINGER erwähnt noch einen anderen Befund; im Lumen der 
Harnkanälchen der Rinde und des Markes fand er. besonders 


I) Zeitschr. f. Heilk., Bd. 5, 1884, Б. 289. 
3) Zeitschr. f. Heilk., Bd. 6, 1885, 8. 143. 
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in den Nieren, die in Flemmingscher Lösung gehärtet waren. 
zahlreiche, helle, scharfbegrenzte tropfenförmige Gebilde, wie 
sie schon früher von verschiedenen Beobachtern (z. В. CoRnıL) 
beschrieben worden waren. SINGER meint, dass diese aus den 
Nierenepithelien austreten; er hat nicht konstatieren können, 
dass durch einfache Verschmelzung dieser Tropfen Zylinder 
entstehen, eine Möglichkeit, die er aber nicht in Abrede stellen 
möchte. Dagegen fand er solche helle Tropfen oft in grosser 
Anzahl in den homogenen Zylindern eingeschlossen. Er wen- 
det sich gegen die Annahme, dass diese Tropfen Artefacte seien. 

Овтн !) gibt für die Entstehung der hyalinen Zylinder drei 
Möglichkeiten zu, nämlich Gerinnung eines Transsudates, Sekre- 
tion von Seiten der Epithelien, Umvandlung der Epithelzellen 
selbst (auch Leukozyten und roten Blutkörperchen). Die An- 
nahme einer (xerinnung von gelöst ausgeschiedenen Eiweiss- 
körpern liegt für ihn nahe, aber es scheint ihm, dass es sich 
nicht um die gewöhnliche Fibringerinnung handeln kann, da 
nur ausnahmsweise wirkliche fädige Fibrinmassen gefunden 
werden. Man wird sich vorläufig, meint ORTH, mit der allge- 
meinen Vorstellung genügen lassen müssen, dass die aus ge- 
lösten Substanzen entstehenden Zylinder, man kann sie Trans- 
sudationszylinder nennen, unter der besonderen Einwirkung der 
sezernierenden Nierenepithelien besw. ihres Sekretes entstehen. 
Rresert hat früher durch eine Anzahl Experimente seine Mei- 
nung gestützt, dass die saure Reaktion des Harns dabei eine 
wesentliche, wenn auch nicht ausschliessliche Rolle spielt. Dass 
es aber wirklich Transsudatzylinder, d. h. also Zylinder, die 
nicht direkt vom Epithel herrühren, gibt. das ist, meint ORTH, 
besonders durch zahlreiche experimentelle Untersuchungen nach- 
gewiesen und hierfür spricht auch der gelegentlich (auch in 
menschlichen Nieren) erhobene Befund von hyalinen Massen 
zwischen Tunica propria und unverletztem Epithel. 

ORTH weist weiter darauf hin, dass bei verschiedenen aku- 
ten wie chronischen pathologischen Zuständen eine Veränderung 
vorkommt, die er als vakuoläre, blasige hydropische oder hya- 
line Degeneration bezeichnet und bei welcher die Epithelzellen 
wie gequollen erscheinen und in ihrem Körper einen oder auch 
mehrere mit heller Flüssigkeit gefüllte Hohlräume (Vakuolen) 
enthalten, welche besonders in dem nach dem Lumen zu gerich- 
teten Abschnitte der Zellen ihren Sitz haben und hier oft wie 


e -- 


1) Lehrb. der path. Anatomie, Bd. II: 1, 1893. S. 178. 
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grosse Blasen sich vorwölben, so dass auf dem Querschnitt der 
ganze Binnenraum der Kanälchen von ihnen eingenommen 
werden kann, wobei dann die an einander stossenden zarten 
Begrenzungshäuten der verschiedenen Blasen wie ein durch 
das Kanalsystem ausgespanntes Netzwerk aussehen können; 
die Blasen können unter Zurückbleiben eines lebensfähigen, 
den Kern enthaltenden Restes des Zellprotoplasmas abgestos- 
sen werden; es können aber auch die ganzen Zellen unter im- 
mer weitergehender Vakuolenbildung oder Zerfall zugrunde 
gehen. 

Das Vorkommen dieser hyalinen oder kolloiden Degenera- 
tion der Epithelzellen genügt nach Овтн, um zu zeigen, dass es 
Sekretionszylinder gibt, d. h. Ausführungsmassen von Harn- 
kanälchen, welche aus zusammengeflossenen hyalinen oder kol- 
loiden Sekrettropfen von Epithelzellen entstanden sind. Es 
ist zwar der Versuch gemacht worden, bemerkt ORTH, die be- 
schriebenen hellen Tropfen und Blasen als Kunstprodukte aus- 
zugeben, er kann dem aber nicht zustimmen, da man sie, wenn 
auch nicht in durchaus übereinstimmender Weise, nach An- 
wendung der aller verschiedensten Härtungsflüssigkeiten sehen 
kann. 

Овтн unterscheidet noch eine dritte Art von Zylindern, wel- 
che aus abgestorbenen und zusammengesinterten oder zerfalle- 
nen Zellen entstanden sind, wobei nicht nur die Epithelien 
der Harnkanälchen oder desquamierte Glomerulusepithelien son- 
dern auch extravasierte Leukozyten und rote Blutkörperchen 
als Bildungsmaterial für Zylinder in Betracht zu ziehen sind; 
auch bei dieser Art von Zylinderbildung beteiligt sıch übri- 
gens das eiweisshaltige Transsudat, welches die zelligen Gebilde 
durchtrinkt. ORTH meint, es dürfte schwer sein, einen ganz 
geeigneten Namen für die aus Zellen entstandenen Zylinder 
zu finden; er möchte sie aber als Zerfallszylinder bezeichnen. 

Ernst!) hat eine Reihe akuter und chronischer Nephritiden 
von Menschen mit WEIGERTs Fibrinfärbung untersucht. Er 
hat dabei das Resultat gewonnen, dass Fibrin in den Nieren- 
zylindern eine grössere Rolle spiele, als man wohl gemeinhin 
annimmt. Er lässt wenigstens einen Teil derselben aus Fibrin 
hervorgehen. Er meint gezeigt zu haben, dass die fibrinösen 
Zylinder allmählich eine Umwandlung erfahren und zu hya- 
linen werden. Übergänge von faserigen Zylindern zu homo- 

1) Zieglers Beitr.. Bd. 12, 1893. S. 553. 
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genen, die beide auf Fibrin reagieren, sind in seinen Präparaten 
genug vorhanden. Ernst hält aber eine solche Herkunft der 
Zylinder nicht für die einzig mögliche und will nicht gesagt 
haben, dass jeder hyaline Zylinder weiter oben im Strombett 
aus’ Fibrin bestanden haben müsse. Vor einer zu weitgehen- 
den Verallgemeinerung seiner Schlüsse warnt ihn jedoch schon 
die Tatsache, dass er gerade bei den akuten Entzündungen 
mit trüber Schwellung und parenchymatöser Degeneration, so- 
wie auch bei Intoxikationsnephritiden von Fibrin so gut wie 
nichts aufgefunden hat, während doch hyaline Zylinder, wenn 
auch spärlich, vorhanden waren. 

LusarscH ') wendet sich gegen die Anschauungen ISRAELS 
und Ernsts, dass viele Zylinder von Fibrinnatur sein sollten. 
Er hebt zunächst hervor, dass keineswegs alles, was nach der 
WeisertTschen Methode gefärbt wird, Fibrin enthält oder von 
Fibrin herstammt, und dass es nicht richtig ist, die nach der 
Fibrinmethode färbbaren Nierenzylinder lediglich wegen des 
positiven Ausfalls der Reaktion für Fibrin zu erklären. Er 
hat gefunden, dass das Auftreten von fädigem Fibrin an 
frische Entzündungsherde gebunden ist, dass dagegen die homo- 
genen »Fibrin»-zylinder in keine Beziehungen zu Entzündun- 
gen, sondern viel eher zu degenerativen wahrscheinlich beson- 
ders gearteten Vorgängen zu bringen sind. Im Gegensatz zu 
dem verhältnissmässig seltenen Nachweis von echtem Fibrin 
konnte Іл/ваввсн homogene Fibrinzylinder sowie auch nach 
der УУківевтвсһеп Methode blau gefärbte tropfenförmige Gebilde 
in den Harnkanälchen in sehr zahlreichen Fällen auffinden. 
Auf Grund seiner Beobachtungen scheint es ihm bewiesen, 
dass die Tropfen aus dem Protoplasma der Epithelien ent- 
stehen und schliesslich durch das aus dem Blutstrom aus- 
tretende Transsudat oder Exsudat zu soliden Zylindern ver- 
klebt werden. 

Ктввевт?) kritisiert diese von LusArsch vertretene Anschauung. 
Es ist ihm nicht möglich gewesen, in menschlichen oder expe- 
rimentell gewonnenen Nieren eine Entstehung der Zylinder 
aus hyalinen Epithelprodukten mit ausreichender Sicherheit 
wahrzunehmen. Das gerinnende Transsudat setzt sich nach 
seiner Erfahrung nur in einem kleineren Teil der Fälle aus 
echtem Fibrin zusammen. Meist handelt es sich um andere 


1) Centralbl. f. path. Anat., Bd. 4, 1893, S. 209. 
*) Centralbl. f. path. Anat.. Bd. 4, 1893; 8. 410 u. Bibliotheca med. 1. с. 
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die Weisertsche Färbung nicht oder nur im hyalinen Zu- 
stande teilweise annehmende Fiweisskérper. Es scheint ihm 
daher besser statt von hyalinen Fibrinzylindern allgemein von 
Transsudatzylindern zu reden. RIBBERT glaubt jedenfalls be- 
haupten zu können, dass sowohl nach WEIGERT färbbare wie 
farblos bleibende Zylinder aus Koagulation des Transsudates 
entstehen können. Indessen will er damit nicht ohne wei- 
teres gesagt haben, dass alle hyalinen Zylinder genau dieselbe 
Genese haben müssen. Betreffs der von LupArscu erwähnten 
Tropfenzylinder betont RIBBERT die Möglichkeit, dass sie auch 
aus unzweifelhaftem Transsudateiweiss entstehen können. Er 
glaubt demnach daran festhalten zu müssen, dass die hyalinen 
/,ylinder meist, und nach ihren wesentlichsten Bestandteilen 
aus hyalinisiertem Transsudateiweiss hervorgehen. Er kann 
aber nicht in Abrede stellen, gibt vielmehr gerne zu, dass sich 
Teile des zerfallenen Protoplasmas den Gerinnungsmassen bei- 
mengen müssen, vielleicht sich auch hyalin umwandeln kön- 
nen, eine Beimischung die aber qvantitativ kaum nennens- 
wert sei. 

BURMEISTER!) schliesst sich der Anschauung LUBARSCHS nahe 
an. Seine Untersuchungen scheinen ihm dagegen zu sprechen, 
dass die Hyalinzylinder aus Fibrin bestehen oder auch nur 
durch einen der Fibringerinnung nahe verwandten Vorgang 
erzeugt werden. Er muss zugeben, dass es reine Transsuda- 
tionszylinder gibt, da ihm die Rippertschen Versuche in dieser 
Hinsicht beweiskräftig scheinen. Er möchte den Zertalls- oder 
Sekretionsstoffen der Zellen die Rolle zuschreiben, dass sie die 
Gerinnung des flüssigen Transsudates befördern. Er gelangt 
noch zu dem Ergebniss, dass das positive Verhalten einiger 
homogener Zylinder zur Weicertschen Fibrinfärbung durch 
eine Beimischung von zelligen Bestandteilen hervorgebracht 
wird, wobei die transsudierten flüssige Bestandteilen als Ver- 
klebungsmittel der Zellbestandteile dienen. 

Auch Bases”) betont, dass eine positive Reaktion mit der 
WeiserTschen Methode nicht ohne weiteres als Fibrinreaktion 
gedeutet werden muss. Die Harnzylinder zeigten sich nur 
teilweise mit der Methode gefärbt. 

Рено *) unterscheidet mit Rücksicht auf die Entstehung drei 


1) Virch. Arch., Bd. 137, 1894, S. 405. 
3) Virch. Arch., Bd. 197, 1909, S. 536. 
3) Revue de medicine, Bd. 19, 1899, 6. 110. 
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Formen der Harnzylinder. Die Schlussfolgerungen seiner Un- 
tersuchung sind folgende: *l:o les cylinders de transsudu- 
tion resultent du passage A travers les parois des tubes urini- 
feres de certaines substances contenues dans le sang, et ce 
passage s'effectue à la faveur de troubles circulatoires, d'allure 
aigué ou chronique: cylindres hyalins, d’hemoglobine, de fibrine. 
de globules rouges; 2:0) les cylindres de desquamation sont des 
formations dues à la mise en liberté, par le mode dégénératif. 
de cellules modifiées venues des tubes du rein: cylindres col- 
loides, graisseux, amyloides, épithéliaux même; 3:0 les cylindres 
de fermentation sont produits par la prolifération de l’epithe- 
lium à revêtement de Heidenhain, qui a subi du principe patho- 
gene une atteinte plus ou moins forte, et réagit suivant le mode 
prolifératif:. 

RUNEBERG !) teilt die Harnzylinder in betracht ihrer patho- 
logischen Bedeutung in zwei Hauptgruppen ein. Die eine 
Gruppe besteht aus Gebilden, die durch Gerinnung eines ent- 
zündlichen Exsudates in den Harnkanälchen entstehen und 
dadurch charakterisiert sind, dass sie eine reichliche Menge 
von Zellen und Zellresten, roten Blutkörperchen, Leukozyten 
und Zellkernen einschliessen. Diese Zylinder, die RUNEBERG als 
Exsudatzylinder oder zellführende Zylinder bezeichnen möchte. 
kommen ausschliesslich bei dem Morbus Brightii vor, und 
zwar bei denjenigen Formen dieser Krankheit, wo entzündliche 
Prozesse, sei es des interstitiellen Gewebes, sei es des Paren- 
chyms, vorliegen. RUNEBERGS Zweite Hauptgruppe besteht aus 
(sebilden, die er homogene Zylinder benennen möchte, und die 
er auf eine Gerinnung der im Harne vorkommenden Eiweiss- 
stoffe zurückführt. Sie sind entweder hyaline, wenn sie aus- 
schliesslich aus diesen geronnen Eiweisstoffen bestehen, oder 
auch körnige, wenn Fettkörnchen, Salze, Bakterien usw. ein- 
gelagert sind. Weisse Blutkörperchen, Rundzellen, finden sich 
in denselben gar nicht oder nur als vereinzelte Befunde. Diese 
Zylinder werden in dem Harne nebst den vorher erwähnten 
Exsudatzylindern bei den entzündlichen Formen des Morbus 
Brightii beobachtet, und sie kommen bei den rein degenera- 
tiven Nephritiden oder bei der Granularatrophie der Nieren 
allein vor. Sie können aber auch bei denjenigen Formen der 
Albuminurie vorkommen, die RUNEBERG nicht zu dem Morbus 
Brigthtii rechnet, wie bei Stauungsalbuminurie, bei febriler 

1) Om de diffusa nefriterna (Morbus Brightii). Helsingfors 1900. 
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oder cyklischer Albuminurie usw., kurz bei allen den Zustän- 
den, wo Eiweiss kürzere oder längere Zeit im Harne zu fin- 
den ist. | 

LANDSTEINER 1) spricht sich gegen die Annahme der Zylin- 
derentstehung aus transsudiertem Eiweiss aus und meint, dass 
sehr wahrscheinlich ein Zusammenhang zwischen den von ihm 
nachgewiesenen intracellulären, hyalinen Tropfen und den 
hyalinen Zylindern bestehe; einen Anhaltspunkt für die An- 
sicht über das Verkleben der Zelltropfen durch verändertes 
transsudiertes Eiweiss hat er nicht finden können. Die hya- 
linen Tröpfchen sind nach L. wahrscheinlich als eine Art 
Sekretion der Zellen aufzufassen. Die Zelltropfen gleichwie 
die Zylinder verhalten sich verschieden gegen die von Lanp- 
STEINER angewandte Färbung mit Eisenhämatoxylin; neben 
tief geschwärzten kommen blasse, zart gefärbte oder auch fast 
farblose vor. Die von LUBARSCH vertretene Ansicht, dass die 
Zylinderfärbbarkeit auf Unterschieden im Wassergehalte beruhen 
und nicht auf chemischer Verschiedenheit der Substanzen, ist 
nach LANDSTEINER sehr wahrscheinlich, da man nicht leicht 
annehmen kann, dass die sonst sich völlig gleichenden, homo- 
genen Zylinder auf ganz verschiedene Weise entstünden. — 
Eine ähnliche Erklärung, wie für die Färbungsunterschiede 
der Zylinder, lässt sich nach LANDSTEINER auch für das Ver- 
halten der Tropfen in den Zellen und in den Kanälchen geben. 
Es lässt sich leicht denken, meint er, dass die Substanz, wenn 
sie aus den Zellen in die Kanälchen gelangt, durch das Harn- 
wasser quillt und ihre Färbbarkeit zum Teil verliert, dass dann 
die gequollenen Tropfen beim Abwärtsrücken in den Schlei- 
fen confluieren, sich durch die in den Schleifen stattfindende 
Wasserresorption verdichten und so wieder färbbar werden. 

Nach PFISTER 7) ist die Entstehung der Zylinder mit grosser 
Sicherheit aus einer Art Sekretion von Tropfen aus den Epi- 
thelien herzuleiten. 

Fr. MÜLLER) meint, dass wir trotz zahlreicher Untersu- 
-chungen immer noch nicht wissen, woraus die Zylinder bestehen; 
wahrscheinlich dürften sie keinen einheitlichen Charakter dar- 
bieten. Gewöhnlich finden sich die Zylinder nicht in den 
gewundenen Harnkanälchen, sondern erst in den Sammelröhren, 


1) Zieglers Beitr., Bd. 33, 1903, S. 237. 
*) Zieglers Beitr. Suppl. ‘Bd VII, 1905, S. 525 
*) Verhandl. d. deutschen patholog. Gesellschaft. Hd. 9, 1905. S. 70. 
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man wird also den Ort ihrer Bildung meist in den geraden 
Kanälchen annehmen müssen. Nur bei manchen chronischen 
Nierenkrankheiten, z. B. bei denen der tuberkulösen und bei 
der Schrumpfniere, bei welcher die Contorti eine starke Erwei- 
terung und variköse Schlängelung darbieten, sieht man auch 
in diesen häufig Zylinder liegen. 

Die Untersuchungen Storrks!) haben ihm mit einiger Wahr- 
scheinlichkeit ergeben, dass sich bei pathologischen Vorgängen 
der Niere, welche mit einer Störung der Glomerulusfunktion 
einhergehen, eine vom physiologischen Typus wesentlich ab- 
weichende Inanspruchnahme der Kanälchenepithelien einstellt, 
in deren Folge die Sekretion eines eiweissartigen Körpers, des 
tropfigen Hyalins, in Erscheinung tritt. Dasselbe verlässt das 
Epithelprotoplasma in Tropfenform und die Tropfen konfluie- 
ren dann im Kanälchenlumen zur Bildung der hyalinen Zy- 
linder, welche durch die Harnflüssigkeit ausgeschwemmt werden. 

STOERK ist aber nicht in der Lage, die Möglichkeit der glo- 
merulogenen Ents ehung von Zylindern auszuschliessen, näm- 
lich die Entstehung in der Art, dass ein aus den Glomerulus- 
schlingen in den Bowmanschen Raum ausgetretener Eiweiss- 
körper mit der Harnflüssigkeit abgeschwemmt wird und in der- 
selben allmählich in tieferen Kanälchenabschnitten zur Gerin- 
nung(?) kommend, einen Teil der zylinderförmigen Ausgussbilder 
liefert. Der Vorgang der allmählichen oder verzögerten Gerin- 
nung erscheint ihm dabei freilich etwas problematisch; sicher- 
lich wäre ihm aber eine solche Erklärung notwendig, denn 
weder im Bowmanschen Raum noch in den Anfangsstücken 
der Tubuli contorti konnte er jemals etwas finden, was ein- 
wandfrei mit den Zylindern zu identifizieren gewesen wäre. 

Die Veränderung der hyalinen Zylinder in die stärker licht- 
brechenden ist nach STOERK zweifelsohne ein Verdichtungsphä- 
nomen, welches allgemein auf Wasserabgabe zurückgeführt 
wird, und die Intensität dieser Veränderung ist der Zeit des 
Verweilens im Kanälchenlumen proportional. Die Zylinder 
mit der intensivsten Lichtbrechung sind jene, welche infolge 
fehlender vis a tergo durch das Versiegen der Harnausschei- 
dung überhaupt nicht zur Ausschwemmung gelangen. 

WALLERSTEIN °) hat einen erneuten Versuch gemacht, eine 
Klärung der Entstehung der Harnzylinder, hauptsächlich der 


1) Sitz. Ber. der Wiener Akad., III. Abt., Bd. 115, 1906, S. 82. 
3) Zeitschr. f. Klin. Med., Bd. 58, 1906, S. 296. 
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hyalinen, und ihres Wesens auf experimentellen Wege zu 
gewinnen, u. zwar durch verschiedenartige Versuche (mit In- 
jektion von chromsaurem Ammonium oder von Kantharidin- 
lösungen oder von Sublimatlösungen sowie auch Versuche mit 
Unterbindung des Harnleiters oder mit künstlich erzeugter 
Koprostase oder Gallenstauung). WALLERSTEIN kommt zu dem 
Schlusse, dass der Pathogenese aller drei Arten von Zylindern 
— den epithelialen, den granulierten und den hyalinen — ein 
und derselbe Vorgang zugrunde liegt. nämlich die Entstehung 
aus dem Epithel; der ganze Unterschied besteht nach ihm nur 
in dem Grade der Degeneration und der Metamorphose Er 
nimmt an, dass der Typus des hyalinen Zylinders sozusagen 
das Endstadium der Metamorphose sei, und er erklärt das häu- 
tigere Vorkommen der hyalinen Zylinder damit, dass diese resi- 
stentere und elastischere Gebilde darstellen als die anderen Zv- 
Inder WALLERSTEIN stellt die Beteiligung der flüssigen Blut- 
bestandteile und des Epithelsekretes an dem Bildungsprozesse 
der hyalinen Zylinder in Abrede, gibt aber zu, dass die Be- 
teiligung der Formelemente des Blutes an diesem Vorgang 
noch unerforscht ist. 

SCHLAYER und HeEpinGER') ziehen aus ihren experimentellen 
Untersuchungen besonders aus dem Verhalten der Anfangssta- 
dien von tubulärer Nephritis den Schluss bezüglich des Ortes 
der Eiweissausscheidung in der Niere, der bisher fast aus- 
schliesslich in den Glomerulis angenommen wurde, dass das 
Eiweiss ebensogut aus den Kanälchenepithelien stammen kann. 
Andererseits meinen sie, es könne keinem Zweifel unterliegen. 
dass bei vaskulärer Nephritis der grösste Teil des Eiweisses 
aus den Glomerulis stammt. Hinsichtlich der Provenienz der 
Zylinder sahen sie bei den Anfangsstadien der tubulären Ne- 
phritis massenhafte Cylindrurie ohne die geringsten Anzeichen 
einer Gefässschädigung bei reichlicher Diurese, wobei auch 
hyaline Zylinder sich nicht selten fanden. In Übereinstim- 
mung mit SENATOR müssen sie demnach die Zylinderbildung in 
die Kanälchen verlegen. 

Die bisher noch immer sehr verbreitete Anschauung, die die 
Verstopfung der Kanälchen durch Zylinder bei der tubulären 
Nephritis als Ursache der Oligurie besw. Anurie annahm, wird 
durch die Untersuchungen ScHLAYERS und HEDINGERs wider- 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med.. Bd. 90, 1907, S. 1. 
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legt, welche den Satz Сонмнегмѕ= bestätigt finden: nicht, weil 
die Zylinder in den Harnkanälchen stecken. versiegt die Harn- 
absonderung. sondern wenn die Harnabsonderung abnimmt blei- 
ben die Zylinder am ehesten іп den Kanälchen sitzen’. 

Es scheint mir von Interesse zu sein, eine Äusserung У; 
NoorDEEns! hier anzuführen: »Über die Entstehung der hya- 
linen und feingranulierten Zylinder, die auch bei harmlosen 
Albuminurien uns entgegentreten, wissen wir noch sehr wenig. 
Sie als einfache Gerinnungsprodukte zu bezeichnen und zu 
sagen da, wo Albuminurie, ist auch wegen des Übertritts von 
Fibringeneratoren die Möglichkeit der Zylinderbildung ohne 
weiteres gegeben, geht durchaus nicht an. Es muss noch ein 
besonderer Faktor hinzutreten, der vielleicht von der Beschaf- 
fenheit der Nierenepithelien vielleicht aber auch von einer 
besonderen Beschaffenheit des Blutes abhängt und mit der Er- 
krankung der Nieren selbst vielleicht gar nichts zu tun hat. 

SARRAZIN *) hat das Vorkommen und die Bedeutung der hya- 
lintropfigen Degeneration besonders bei Amyloidnieren in ein- 
gehender Weise geschildert und hervorgehoben. Er meint, dass 
den Tropfen im Endstadium des Prozesses, d.h. nach Berstung 
der Zellmembran, eine Mitwirkung an der Zylinderbildung nicht 
abzusprechen ist. Dazu kommt, dass Tropfen und Zylinder 
sich gleichartig färben, nur ist der Farbenton bei den Zylin- 
dern infolge der auf dem Wege zu den Sammelröhren eingetre- 
tenen Wasserentziehung etwas dunkler. Diese Erscheinung 
fand er bei allen Färbungen deutlich und gleichmässig hervor- 
treten. SARRAZIN bemerkt als selbstverständliche Vorausset- 
zung, dass die Tropfen nicht etwa allein die Zylinder bilden. 
sondern dass sie dem aus dem Kapselraum stammenden Trans- 
sudat beigemischt werden. 

Auf Grund seiner experimentellen Untersuchungen (Injek- 
tion von Urannitrat, Kaliumbichromat, Trypanrot, etc.) ist 
Әмтін”) u. а. in Bezug auf die Zylinderbildung zu folgendem 
Schlusse gekommen: »Casts arise from the degeneration and 
necrosis of the cells of the tubular epithelium of the kidney. 
Entire necrotic cells may desquamate and at first remain di- 
stinct from one another, then become massed together, and 
finally formed into a definite plug, taking the shape of the 


1) Wiener med. Wochenachr., Bd. 57. 1907. S. 2003. 
2) Virch. Arch., Bd. 194, 1908, 8. 286. 
3) The Boston med. and surg. journ. Bd. 158, 1908, S. 696. 
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tubule in which it is formed. The same process takes place with 
cell fragments and granular material derived form disintegrated 
cells. The casts are all granular at first and later become 
hyaline as they pass down the tubule in the urinary stream». 

У. SCHEEL!) meint, es könne nicht bezweifelt werden, dass 
die Zylinder zum Teil durch Gerinnung von transsudiertem 
Albumen ‚entstehen können; sonst könnten sie kaum so 
schnell entstehen, wie es der Fall sein kann; Zylinder sind 
ja in Nieren zu finden, in welchen keine Degeneration der 
Epithelzellen nachweisbar ist. Es finden sich auch in den 
Harnkanälchen Zylinder, die in ihrer Struktur locker sind, und 
die nicht mit der Fibrinfärbung gefärbt werden. Die Mehr- 
zahl der Zylinder entstehen aber kaum in dieser Weise, meint 
SCHEEL. Nach ihm geben Präparate, die nach der WEIGERT- 
schen Fibrinfärbungsmethode gefärbt sind, die beste Auskunft 
über die Genese der Zylinder. In solchen Präparaten hat er 
in den Epithelzellen der Tubuli und der aufsteigenden HENLE- 
schen Schleifen zahlreiche grössere oder kleinere hyaline Körn- 
chen und Tropfen gefunden, die mit der Fibrinfärbung inten- 
siv gefärbt werden. Ein Teil derselben wird von den Zellen 
ausgeschieden und in den Kanälchen zu hyalinen, zylinder- 
förmigen in derselben Weise gefärbten Gebilden konglomeriert; 
man kann alle Stadien dieser Umwandlung verfolgen. SCHEEL 
tindet es möglich, dass diese wahrscheinlich halbflüssigen Mas- 
sen erst in den Sammelröhren zu Zylindern konglomerieren. 
Es handelt sich nach ScHEEL um eine Art Sekretionsprodukt 
der Zellen, wodurch es auch verständlich wird, dass es nicht 
notwendig eine Beziehung zwischen Albuminurie und Zylind- 
rurie geben muss; die fraglichen Stoffe stammen aus verschie- 
denen Stellen in den Nieren her. 

MorıquanD und PoLicArD”) unterscheiden an jedem Harnzy- 
Inder: >]. un axe central; 2. des éléments surajoutés à cet axe 
central. Ausserdem betonen sie, dass un cylindre constaté 
dans l'urine n'est pas formé en un temps, mais bien au con- 
traire en plusieurs et à des niveaux différents du tube urinaire:. 
Die Verff. meinen, dass die Achse des Zylinders sich in den 
Hauptstücken bildet, indem ein Teil des Zelleninhalts aus 
den Zellen transsudiert. Anfangs sind die transsudierten Stoffe 
hyaline oder sehr fein granulierte; später werden sie durch anto- 


!) Nephriternes Patologi, Diagnose og Terapi, Kobenhavn 1909, S. 67. 
2) Compt. rend. de la soc. de biologie. Paris. Bd. 68, 1910. S. 829. 
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lytische Prozesse immer granulierte; in gewissen, selteneren 
Fallen scheint die granulierte Achse des Zylinders nicht im 
Lumen des Kanals zu entstehen, sondern aus der Zelle her- 
vorzugehen. Bei der Passage durch die Schleifen und die 
Schaltstücke werden die Zylinder durch noch nicht nachgewie- 
sene Vorgänge modifiziert. In den Sammelröhrchen können 
sich Epithelzellen an der Achse des Zylinders ankleben, was 
nur eine leichte Alteration der Sammelröhrchen zeigt. In der- 
selben Weise können auch Leukozytenzylinder, Blutkörper- 
chen- und Bakterienzylinder entstehen; es handelt sich um »un 
vrai pouvoir agglutinant du cylindre. Die hyalinen Zylinder 
haben sie nie in den Hauptstücken gefunden, sondern nur in 
den »segments grêles. Sie haben aber im übrigen nicht die 
histophysiologische Art ihrer Entstehung feststellen können. 

Es scheint Ғанв +), dass die von PFISTER angenommene Genese 
der Zylinder aus hyalinen Tropfen plausibel sei. Nur ist sei- 
nes Erachtens damit die Entstehungsmöglichkeit der Zylinder 
nicht erschöpft, wir finden auch Zylinder in Nieren, in denen 
die Degeneration der Zelle keine hyalin-tropfige, sondern eine 
körnige oder hydropische ist; allerdings fügt FAur hinzu, dass 
auch er immer besonders zahlreiche Zylinder dort angetroffen 
hat, wo auch die hyalin-tropfige Entartung in stärkerer Form 
vorhanden war. Nach den Erfahrungen Faurs findet man die 
hyalintropfige Entartung nie als postmortalen, sondern nur als 
intravitalen Vorgang und man hat infolgedessen an ihr ein 
Kriterium, dass tatsächlich ein pathologischer Zustand an der 
Zelle vorliegt. 

CHRISTENSEN *) hat u. a. festgestellt, dass der Sport Erschei- 
nungen hervorrufen kann, die dem Urinbefund (hyaline, kör- 
nige Zylinder usw.) bei einer intensiven Nephritis ganz ähn- 
lich sehen. Der Grund dieser Veränderungen in den Nieren 
muss nach ÜHRISTENSEN gewiss ausschliesslich in Zirkulations- 
störungen gesucht werden, weil sie z. B. bei den Winterbädern 
vorkommen, bei denen man sich nicht in der höchst 2 Minu- 
ten währenden Badezeit eine Toxinentwicklung denken kann. 
CHRISTENSEN meint, dass die Prozesse, die bei der Bildung von 
hyalinen und körnigen Zylindern stattfinden, am besten durch 
folgende von LIEBMANN angegebene Erklärung erhellt werden: 
Die Nubeculafäden, welche eine jede Niere jedenfalls ab und 


1) Verhandl. 4. I internat. Kongr. 4. Pathologie. Turin 1912. S. 318. 
23) D. Arch. f. klin. Med., Bd. 98, 1910, 8. 379. 
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zu produziert. werden, wenn sie aus dem einen oder anderen 
Grund, hier die erschwerten Zirkulationsverhältnisse, auf ihrem 
Weg aufgehalten werden, zu Zylindroiden umgebildet, d h. 
werden dicker. Diese Zylindroide werden dann entweder mehr 
kompakt und zerbrechen, d h. werden zu einem hyalinen Zy- 
linder, oder nehmen Körner auf (Albumin- oder Fettkörner) 
und werden zu einem körnigen Zylinder. Was die chemische 
Zusammensetzung dieser Nubeculafäden anlangt, so wird nur 
bemerkt, dass sie mit Thionin färhbar sind und in Essigsäure 
aufgelöst werden oder aufquellen. Von einem Teil der bei 
Nephritis vorkommenden Zylinder meint jedoch CHRISTENSEN. 
es sei wahrscheinlich, dass sie aus zerfallenden Nierenzellen 
entstanden sind. Die Auffassung CHRISTENSEN von Sportszy- 
lindern als reinen Cirkulationsstörungen stimmt mit der Auf- 
fassung .ЈЕНТЕХ von der orthostatischen Albuminurie wohl 
überein. 

Was die Frage der Entstehung der Zylinder anbetriftt,"bemerkt 
Lanter 1), es herrsche wohl Einigkeit darüber, dass hyaline Zv- 
linder durch Kontfluenz hyaliner Tropfen entstehen können, die 
in den Epithelien der Pars convoluta hei sehr verschiedenen 
pathologischen Veränderungen der Niere leicht beobachtet wer- 
den können. 

Die experimentellen Untersuchungen von Gross”) haben ihn 
zu der Anschaunng geführt. dass die Bildung der Zylinder auf 
grosse Tropfen. die ans den Epithelien austreten. zurückzu- 
führen ist. 

BRAULT und Сосксосх ?) sprechen von zwei Haupttheorien 
hinsichtlich der Entstehung der Harnzylinder. Nach der einen 
entstehen die Zylinder aus transsudiertem Blutplasma, das durch 
Einwirken der von den Zellen sezernierten Fermente gerinnt. 
Nach der anderen Theorie sollen die Zylinder aus den Nieren- 
zellen selbst entstehen. BRAULT und Courcoux fassen ihre An- 
sicht hierüber in folgender Weise zusammen: Ces deux théo- 
ries sont également defendables; la seconde, plus recente, pareil 
rallier la grande majorité des auteurs. Mais, quelle que soit 
celle que l'on adopte, les cylindres homogènes ne se constituent 
en une masse compacte qn au niveau des anses de Henle, branche 


1) Ergebnisse d. inneren Med. u. Kinderheilk. Bd. 5, 1910, S. 427. 

*) Zieglers Beiträge, Bd. 51, 1911, S. 528. 

") Manuel d’histologie pathologique раг Cornil et Ranvier. Т. IV. Paris 
1912, S. 1222. 
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ascendante surtout, et dans les portions situées en aval. For- 
nées de matières très ductiles dans les parties supérieures des 
tubes urinifères, celles-ci se condensent et se tassent peu à 
peu, se moulant sur les canaux qui les contiennent, de telle sorte, 
disent Совхш, et BRAULT, qu'un cylindre encore sinueux à sa 
partie supérieure devient homogène et large à sa partie infé- 
rieure?. 

SUZUKI’) muss nach seinen experimentellen Beobachtungen 
eine genetisch ausserordentlich verschiedene Zylinderbildung 
annehmen, nämlich 7. aus Glomerulitranssudaten, 2. aus Sekret 
der Epithelien, 3. aus hyalintropfigem Zerfallsmaterial, 4. aus 
plasmatischen Ausschwitzungen durch die Wand der epithelent- 
blössten Kanälchen. 

Diese einzelnen Quellen der Zylinderbildungen können bei 
den einzelnen Vergiftungen in der verschiedensten Weise zu- 
sammentreten und es erscheint SUZUKI ganz ungerechtfertigt, nur 
eine Quelle für Zylinderbildung zulassen zu wollen. Aller- 
dings glaubt er, dass die Epithelien die Hauptrolle spielen aber 
weniger durch die Ausscheidung tropfigen Materials, als viel- 
mehr durch flüssiges Sekret, welches bereits physiologischer- 
weise beobachtet werden kann. Dem mischen sich erst sekundär 
die tropfighyalinen und körnigen Massen der Zellen bei dem 
Zerfall der letzteren bei. Ebenso können auch die in toto ab- 
gestorbenen und abgestossenen Epithelmassen den hyalinen 
Inhaltsmassen der Kanälchen beigemischt sein, wodurch sich 
bei weiterer Zerbröckelung des Zellmaterials eine mehr oder 
minder starke Granulierung der Zylinder ergibt. 

Schliesslich will ich noch die wenigen Arbeiten erwähnen, 
die von physikalisch-chemischem Gesichtspunkt aus das Pro- 
blem der Zylinderbildung angegriffen haben, da solche Unter- 
suchungen natürlich für die Beurteilung der ganzen Frage von 
grossem Interesse sein müssen. 

Martin Fischer?) glaubt, seine Versuche und Überle- 
gungen rechtfertigen den allgemeinen Schluss, dass die Ne- 
phritis durch Zustände oder durch eine Kombination von Zu- 
ständen hervorgerufen wird, die dazu führen, dass in der Niere 
eine abnorme Menge Säure erzeugt oder angehäuft wird und 
durch den Effekt, den diese Säure auf solche kolloide Struk- 
turen ausübt, aus denen die Niere zusammengesetzt ist. In 

1) Zur Morphologie der Nierensekretion. Jena, 1912. 

1) Die Nephritis. Dresden, 1912. 

24—171797. Nord. med. ark. Bd 50. Afd. 1. Nev 13. 
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jedem Falle von Albuminurie beobachtet man nach FISCHER 
eine vermehrte Entstehung oder Anhäufung von Säure in der 
Niere. Die Zylinderbildung hängt mit dem Zerfall der Niere 
zusammen und sie ist auch auf die Einwirkung von Säure 
zurückzuführen; zuerst bilden sich hierbei granulierte Zylin- 
der, die durch längere Einwirkung der Säure oder bei stär- 
kerer Konzentration der Säure ihre Granula verlieren und hya- 
lin werden. Zu diesem Ergebnisse ist Fischer dadurch gelangt. 
dass er Nieren in eine sehr schwache Säure gelegt und 
Ausstriche von der Oberfläche derartig behandelter Nieren 
untersucht hat. Fischer leitet, wie rz bemerkt, alle Ne- 
phritiden des Menschen ausschliesslich aus parenchymatösen 
Nephritiden ab, es gelingt ihm je nach Belieben körnige und 
hyaline Zylinder aus Epithelzellen zu produzieren und alle 
komplizierten Bilder bei der Nephritis sind ihm nichts anderes 
als Säurewirkungen. Ich kann Stzukt nur beipflichten, wenn 
er ausserdem hinzufügt, dass man den Morphologen verstehen 
kann, der in dieser EE der Kolloidchemie auf das 
Nephritisproblem noch nicht die letzte Lösung erblickt, und 
zunächst in weiterer, freilich mühseliger Kleinarbeit demselben 
näher zu kommen sich bemühen wird. 

Hörrr!) meint, man könne es auf Grund der früheren, im 
wesentlichen pathologisch-anatomischen Arbeiten für bewiesen 
ansehen, dass es sich bei der Bildung der homogenen Zy- 
linder sicher, bei der der anderen Arten in der Hauptsache num 
eine Gerinnung des in die Harnkanälchen transsndierten Ei- 
weises handelt. 

Physikalisch-chemisch bezeichnet ist die Zvlinderbildung 
nach Нӧрев eine Fällung der in die Harnkanälchen übergetre- 
tenen Kolloide, ein Übergang von dem Solzustand in den Gel- 
zustand. Im Harn von Nephritikern finden sich zwei Haupt- 
arten von Kolloiden, die sich in ihrem Verhalten gegen Wärme 
wesentlich unterscheiden; denn während die Kolloide vom 
Typus des Eiweisses durch Hitze koaguliert werden, werden 
die anderen vom Typus der Gelatine gelöst, d. h. in einen 
feineren Verteilungszustand gebracht. Ü Bes die Bedingungen. 
die in der Niere eine Kolloidfällung und somit eine Zylinder- 
bildung herbeiführen können, sind unsere Kenntnisse noch 
recht lückenhaft. Dass es sich hierbei nicht um eine einfache 


) Die Entstehung der Harncylinder Inaug. Diss. Göttingen, 1912. 
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reversible Fällung durch Neutralsalze, einem Aussalzen, han- 
deln kann, ergibt sich ohne weiteres aus der hierfiir viel zu 
niedrigen Salzkonzentration. 

Durch seine Untersuchungen gelangt Hirer zu dem Resul- 
tate, dass in manchen Fällen zwischen der Titrationsacidität 
und dem Eiweissgehalt ein Paralellismus vorhanden ist. Vom 
Eiweissgehalt als solchem ist die Zylinderbildung nicht allein 
bedingt, sondern es ist nur eine Abhängigkeit von Eiweiss- 
gehalt unter gleichzeitiger Berücksichtigung seines Verteilungs- 
zustandes zu konstatieren und zwar in dem Sinne, dass eine 
vermehrte Zylinderbildung häufig mit einer schlechteren Ver- 
teilung einhergeht. Der schlechtere Lösungszustand ist als der 
Ausdruck einer beginnenden Fällung, eines Näherns vom Sol- 
zustand zum Gelzustand anzusehen. Die Faktoren, die dies 
veranlassen, sind, nach Hörer, nicht durch den fertigen Harn 
allein gegeben; dagegen ist es möglich, dass sowohl die in den 
Harnkanälchen herrschenden oben erwähnten Bedingungen als 
auch unbekannte Konzentrationsverhältnisse von Salzen und 
eiweissartigen und nicht eiweissartigen Kolloiden von Einfluss 
sind. Die Schwankungen in dem Lösungszustand des Eiweisses 
sind z. T. sicher auf eiweissfällende kolloidale Substanzen zu- 
rückzuführen, von denen die Nucleinsäure und Chondroitin- 
schwefelsäure bekannt sind. Ob vielleicht das starke Missver- 
hältnis zwischen Eiweiss- und Zylindermenge bei der Amy- 
loidentartung auf einer verminderten Ausscheidung von Chon- 
droitinschwefelsäure beruht, müssen weitere Untersuchungen 
ergeben. 

Endlich noch ein Zitat aus einem der neuesten Lehrbücher. 
Brussch und SCHITTENHELM 1) bemerken, dass über die Art 
der Entstehung der Harnzylinder noch Meinungsverschieden- 
heit herrscht. Es ist möglich, meinen sie, dass die hyalinen 
Zylinder durch Exsudation entstehen, während die granulierten 
und wachsartigen Zylinder wohl mehr veränderten Epithelien 
und Leukozyten und zum geringeren Teil Erythrozyten ihren 
Ursprung verdanken. Immerhin fehlt der exakte Beweis. Wahr- 
scheinlich ist die Entstehung keine einheitliche. 


1) Lehrb. klin. Untersuchungsmethode. 3. Aufl. Berlin—Wien 1916. S. 538. 
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3. Frühere Untersuchungen über die sogenannte hyalin- 
tropfige Degeneration der Nierenepithelien. 


Als Begründung der Anschauung, dass die Harnzylinder aus 
den Nierenepithelien, bezw. aus degenerativen oder sekretori- 
schen Produkten derselben entstehen sollen, sind vielfach auch 
die anatomischen Untersuchungen angeführt, die das Vorkom- 
men tröpfchenartiger Gebilde in den Harnkanälchen und in 
den Nierenepithelien selbst festgestellt haben. Diese Erschein- 
ung ist sehr oft bei verschiedenen Nierenkrankheiten, beson- 
ders bei der Amyloiddegeneration, beobachtet worden und als 
Zeichen entweder einer Degeneration oder einer Sekretion 
gedeutet. Ihre Bedeutung insbesondere für die Zylinderbil- 
dung ist sehr verschieden beurteilt worden. Bisher hat man 
wohl im allgemeinen diesem Prozess kaum den wichtigen Platz 
zuerkannt, der ihm m.E. in der Lehre von der Genese der Zy- 
linder zuerteilt werden muss, wenn auch die letzten Jahre im- 
mer mehrere Forscher die Bedentung desselben hervorheben. 

Unter den trüpfchenartigen, hier in Rede stehenden Gebilden 
scheinen verschiedene Varietäten ihrem morphologischen Aus- 
sehen nach vorzukommen, was auch viele Autoren betonen. 

Török und Рог,ак, ) die, u. a. diese Gebilde näher erörtert 
haben, unterschieden z. B. in Bezug auf das Lichtbrechungs- 
vermögen und die Konturen zwei verschiedene Arten von 
:Vakuolen': die einen sind sehr blass mit zarten Grenzlinien 
versehen und kommen sehr häufig vor, die anderen stellen 
glänzende, scharf konturierte, kugelförmige Gebilde dar, welche 
nur äusserst selten zur Beobachtung gelangen (sie haben die- 
selben nur einmal gesehen). Dass die letzteren in seltenen 
Fällen mit der Entstehung der glänzenden Zylinder in Ver- 
bindung gebracht werden können, können sie nicht vollständig 
ausschliessen. Dagegen stellen sie die Entstehung der homo- 
genen Zylinder aus > Vakuolen: der erstgenannten Art ganz in 
Abrede, wobei sie sich darauf stützen, dass die Vakuolen in 
normalen Nieren. also bei vollständigem Fehlen von Zylindern 


1) Arch. f. exp. Path., Bd. 25, 1889, S. 101. 
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vorkommen, dass sie sehr häufig Kunstprodukte darstellen und 
als solche nach Belieben hergestellt werden können und von 
manchen Forschern durch Anwendung gewisser Methoden (7. 
B. Behandlung mit Überosmiumsäure) auch erzeugt worden 
sind, dass man sie nicht bloss in den Nierenepithelien, son- 
dern auch in anderen Zellen vorfinden kann, und dass sie leicht 
mit anderen Gebilden verwechselt werden können‘. Übrigens 
heben sie hervor, dass die Vakuolen in pathologischen Nieren 
gar nicht so häufig vorkommen, dass es möglich ist, sie mit 
der Bildung der Zylinder in Verbindung zu bringen. 

RIBBERT') unterscheidet streng die von OERTEL, Rovipa und 
BARTELS zuerst beschriebenen sogenannten *Plasmakugeln> und 
die z. В. von Lusarscu beschriebenen, nach WEIGERTs Fibrin- 
methode färbbaren homogenen Tropfen. Diese sollen nichts mit 
jenen zu tun haben. Es scheint RIBBERT zweifelhaft, ob die 
OrrtTELschen Plasmakugeln in irgend welcher Beziehung zur 
Zylinderbildung stehen; er hat sie anch in frischen Nieren 
vielfach beobachtet und er deutet dieselben als eine normale 
Erscheinung. 

STOERK unterscheidet einerseits die vakuoläre bzw. die schau- 
mige Degeneration und andererseits das Auftreten von tropfi- 
gem Hyalin:. 

Es ist aber nicht ausgeschlossen, dass die verse Майн: ег- 
wähnten tropfenartigen Gebilde prinzipiell nicht so streng von 
einander zu trennen sind. Tatsächlich gibt es E eine 
eigenartige, sehr frappante, mit Tropfenbildung verbundene 
Veränderung der Epithelien der Hauptstücke der Nierenka 
nälchen, die auch vielfach in Beziehung zur Zylinderbildung 
gestellt worden ist. Sie ist schon von vielen Forschern unter 
verschiedenen Bezeichnungen genau beschrieben wie: alteration 
vesiculaire, état vacuolaire, hypertrophie des tubes coutournés 
(CorniL), vakuoläre, blasige, hydropische oder hyaline Degene- 
ration (Овти), tropfige Entartung (SARRAZIN), grossvakuläre 
Quellung (Pry), hyalin-tropfige Degeneration (FAHR). 

Ich habe schon oben mehrere der in Rede stehenden Unter- 
suchungen gestreift. Da aber meines Erachtens eben dieser Art 
Veränderung ein sehr wichtiger Platz in der Lehre von der 
Zvlinderbildung zu zuerteilen ist, so möchte ich jetzt aus- 
führlicher auf die Schilderungen derselben besonders von ana- 
tomischem Gesichtspunkt aus eingehen. 


1) Nephritis п. Albuminumie 1881. Zbl f. Path. Bd 4. 1893. s. 414. 
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Soweit ich gefunden habe, ist Совхи,!) der Erste gewesen, 
welcher die in Rede stehende Veränderung an einem grossen 
Material studiert, eine ausführliche Beschreibung derselben ge- 
geben und auch ihre Bedeutung für die Entstehung einer Art 
der Zylinder anerkannt hat. Er hat sie nach Fixierung der 
Nieren in Uberosmiumsiiure besonders schön hervortreten sehen. 
Die Schlussfolgerungen CoRNILS, die ich teilweise in extenso an- 
führen möchte da sie mir von besonderem Interesse zu sein 
scheinen, waren der Hauptsache nach folgende: 

»Dans la maladie de Bright «iquë (premier degré de la né- 
phrite parenchymatense), les cellules épithéliales des tubes con- 
tournés présentent dans leur protoplasma des cavités plus ou 
moins voluminenses ou vacuoles qui contiennent des granula- 
tions ou des boules de substance protéique. Le contenu de 
сез cavités est évacué dans l'intérieur des tubes uriniferes sous 
forme de houles sphériques plus ou moins voluminenses de sub- 
stance albuminoïde. Ailleurs. les cellules sont tumétiées, rem- 
plies de granulations protéiques, en même temps qu'on y observe 
la formation de сех mêmes cavités ou vacnoles. Ces produits 
albuminoides de la sécrétion anormale des cellules se mêlent 
dans la lumiere des tubes ауес du plasma et des globules san- 
guins venus des glomerules, pour former dans les tubes droits 
des cylindres de substance colloide qni conservent à leur sur- 
face Vempreinte des boules qui les ont constitués et avec les- 
quelles ils étaient en contact. 

Dans la maladie de Bright chronique (avec dégénérescence 
graisseuse des cellules), les phénomènes sont à pen pres les 
mêmes. Les cellules des tubes contournés, tumétiées, souvent 
d'un volume colossal, contiennent dans leur protoplasma des 
granulations et gouttelettes de substance proteique, en méme 
temps que des granulations graissenses. Elles se ramollissent 
et vident leur contenu dans les tubes uriniferes. Les cylin- 
dres hyalins se forment de la même facon que précédemment. 

Dans lalbuminurie passagère, du plasma sanguin et des glo- 
bules sont epanches dans les glomerules; les cellules sécrétent 
aussi des gouttelettes protéiques. Un exsndat coagulé par 
l'acide osmique est mis en évidence dans la lumière des tubuli, 
et Gest cet exsudat qui forme les cylindres hyalins. 

Les néphrites interstitielles avec albuminurie presentent des 


1) Journal de l’anatomie et de physiologie, Bd. 15, 1879, S. 402 vergl. auch 
Manuel d'histologie pathologique par Cornil et Ranvier, Bd. II, Paris, 1554. 
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lesions cellulaires, des boules de substance proteique, des exsu- 
dats épanchés dans les tubes contournés, exactement sembla- 
bles à ce qu'on observe dans la néphrite parenchymateuse. Les 
cylindres colloides et les kystes à contenu colloïde s'y forment 
de la mème façon. 

Toutes les lésions des cellules qui précèdent peuvent se ren- 
contrer dans la dégénérescence amyloïde des reins. 

Dans tous les cas de néphrite albumineuse, la pression san- 
guine, la sortie d'une certaine quantité de plasma sanguin et 
de globules rouges à travers les parois des vaisseaux des glo- 
mérules, joue un rôle important et s'ajoute aux exsudats albu- 
mineux sécrétés par les cellules épithéliales de tubes con- 
tournés.” 

KIENER und Кезен!) haben auch bei Untersuchungen über 
die Nierenveränderungen bei Malaria die Bildung der hyalinen 
Tropfen insbesondere in den Epithelien der Tubuli contorti 
beobachtet und näher beschrieben. Sie fassen dieselbe als einen 
sekretorischen Prozess auf und schreiben ihr eine entschei- 
dende Bedeutung für die Entstehung der Zylinder zu. Bei 
akuter Nephritis wird die noch reichlich gebildete kolloide Sub- 
stanz als deutliche Trüpfchen in dem Protoplasma der Epithel- 
zellen aufgespeichert, welche dabei bedeutende Dimensionen 
erreichen; die Tröptehen treten das eine nach dem anderen, 
durch einen Mechanismus regelmässiger Sekretion aus den Zel- 
len heraus. Bei chronischer Nephritis und gewissen Degenera- 
tionen schliesslish infiltriert die jetzt spärlichere und dichtere 
kolloide Substanz, die fettig geworden ist, in diffuser Weise 
das Protoplasma der Zellen, aus welchem sie als kleine Frag- 
mente ausgeschieden wird, weniger durch eine Sekretion in 
eigentlichem Sinne, als durch einen Zerfall, dessen letztes Re- 
sultat die vollständige Entfernung des degenerierten Proto- 
plasmas ist. 

HorToL£s *) sieht aber in den von CornIL beschriebenen hya- 
linen Tropfen nur ein postmortales Phänomen, das nach seiner 
Meinung in ‚Folge von Osmiumfixirung besonders leicht ein- 
treten soll. Er stellt also die Bedeutung der fraglichen Ver- 
änderung für die Zylinderbildung ganz in Abrede. 

Gegen HorToL&s heben wieder CorxıL und Ввлгіл 7) hervor, 


!) Archiv. de phys, norm. et path., Bd. 9, 1882, S. 294. 
*) Etude de processus histulogique des nephrites. Paris, 1881. 
з) Etude sur la pathologie du rein, Paris, 1894, 
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dass die bezügliche Art der Veränderungen der Nierenepithe- 
lien, die sie als ‘altération vésicularie” oder ‘état vacuolaire'. 
bezw. »hypertrophie des tubes contournes: bezeichnen, kein 
Kunstprodukt sein kann. Sie meinen vielmehr, dass sie als 
Zeichen einer pathologischen Sekretion aufzufassen sind. 

Die Veränderung, die état vacuolaire” benannt wird, ist nach 
Cornu, und BRAULT nur selten in der ganzen renalen Substanz 
vorhanden, sondern wird nur gelegentlich und vereinzelt in 
einer gewissen Anzahl der Tubuli angetroffen, wenn man eine 
Nephritis von langer Dauer untersncht; in einem Fall von aku- 
ter parenchymatüser Nephritis und in einem von Zystenniere 
hat aber Сонхп, die Veränderung in dem grössten Teil der 
Tubuli gefunden. Dieselbe fehlt oft und man kann nicht aut 
diese allein die Genese der pathologischen Produkte, die in die 
Lumina der Kanälchen während des Verlanfes der chronischen 
Nephritiden sezerniert werden. zurückführen. 

Die :hypertrophie des cellules des tubes contournés’ kann im 
Verlaufe der Nephritis auftreten, ist aber viel seltener als der 
eben erwähnte Zustand. Als charakteristisch für diese Art 
Veränderung erwähnen CoRNIL und BRAULT das Vorkommen 
von Granulationen und Tröpfehen in den Zellen, die sie in 
folgender Weise beschreiben: ‘dans les cellules tumefiees et 
et granulenses, on trouve toujours de petites granulations semi- 
transparentes, claires à leur centre, avant de І à 3 millièmes 
de millimetre, et qui sont des granulations protéiques. Mais. 
dans les cellules les plus volumineuses ces granulations ou 
gouttelettes deviennent bien plus grosses, probablement en se 
fusionnant on en recevant du sang de nouveau materiaux liqui- 
des. — — — Cette tumefaction exagérée, la formation dans 
les cellules de gouttelettes proteiques, la grande quantite de 
liquide qui sy accumule, déterminent à la fin une sorte de 
ramollisement et de fonte complete de leur protoplasma. — — —- 
L'hypertrophie énorme des cellules des tubuli contorti, suivie 
de la désintégration de la cellule, est chose assez rare; nous 
ne l'avons rencontrée que dans cing ou six observations. Als 
eine mögliche Erklärung dieser Hypertrophie der Nierenzellen 
bei verschiedenen Nierenerkrankungen fragen sich Совхп, 
und BRAULT, ob diese Veränderung nicht mit einer sekreto- 
rischen Hvperfunktion der Tubuli contorti in Beziehung stehen 
könne. 
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Auch Knorr!) hat die mehrfach erwähnten >hyalinen Ku- 
geln> beobachtet und ihre Bedeutung für die Entstehung einer 
Art aus kernlosen Schollen oder Kugeln bestehenden zylindri- 
schen Konglomerate anerkannt, die er in mehreren Fällen von 
Morbus Brightii, wenn auch immer nur spärlich, sogar im 
Harnsedimente gefunden hat. In einem Falle von Fettniere 
und in einem Falle von Amyloidniere, bei denen er diese Kon- 
glomerate im Harn gefunden hatte, konnte er gleichartige. 
glänzende und sich lebhaft fiirbende Schollen und Kugeln bei 
der mikroskopischen Untersuchung der Niere in den Epithe- 
lien, sowie im Lumen der Harnkanälchen nachweisen. Er 
konnte feststellen, dass sie nicht aus fettiger Substanz beste- 
hen. Die betreffenden Epithelien erwiesen sich im Verhält- 
niss zur Zahl und Grüsse der in ihnen enthaltenen Schollen 
oder Kügelchen vergrissert. KxoLL zweifelt nicht daran, dass 
homogene stark glänzende Zylinder aus derartigen Zellproduk- 
ten entstehen können. 

Lorenz”) erwähnt in ziemlich eingehender Weise das Vor- 
kommen von Protoplasmaeinlagerungen in Form von hyalinen 
Kugeln, die auch im Lumen der Kanälchen vorkommen. Er 
hat sie bei verschiedenen Nierenerkrankungen gefunden, z. B. 
bei Stauung, sowie bei akuten oder subakuten Formen von 
Nephritis. 

Bei der Beschreibung des anatomischen Bildes der Stauungs- 
niere führt LorExz u. a. folgendes an: In den kolbigen Erwei- 
terungen der Epithelien der Tubuli contorti finden sich sehr 
häufig hyaline Kugeln in dem locker gekörnten Protoplasma 
eingelagert, welche das Bild von Vakuolen darbieten. Häufig 
sind diese stark ins Lumen hineinragenden Zellen noch weiter 
verändert, indem ihre Kuppen teils eingerissen, teils ganz ins 
Lumen hinein abgestossen erscheinen. Dadurch bekommt man 
recht oft Bilder zu Gesicht, die deutlich erkennen lassen, wie 
die beschriebenen hyalinen Kugeln, an ihrer Oberfläche mit 
einigen Protoplasmakörnern besetzt, durch den Kontur der Zelle 
durchbrechen und frei ins Lumen eintreten, das dann in den 
tieferen Partien der Tubuli contorti mehr oder weniger reich- 
lich von solchen Gebilden ausgefüllt erscheint. Für diese hya- 
linen, spärlich gekörnten Kugeln, die den Inhalt der Kanäl- 
chen bilden, findet sich noch eine zweite Ursprungsstätte näm- 


1) Zeitschr. f. Heilk., Bd. 5. 1884, S. 306. 
3) Zeitschr. f. Klin. Med., Bd. 15. 1889, S. 400. 
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lich das Epithel der Glomerusschlingen und vorwiegend das 
der Müllerschen Kapsel. Lorenz findet die Annahme einer 
einfach serösen Durchtränkung des sekretorischen Epithels der 
Stauungsniere wahrscheinlich und meint, dass die oben erwähn- 
ten hyalinen Kugeln im Innern der Zellen ihre Erklärung als 
mit Serum gefüllte Hohlräume im Protoplasma von verschie- 
denster (Grösse finden. Infolge der besprochenen Flüssigkeits- 
aufnahme schwillt die Zelle an, wobei auch der Bürstenbesatz. 
die schützende Decke der Zelle verloren geht, und dadurch der 
Austritt von Eiweiss in das Lumen veranlasst wird. 

LANDSTEINER') hat zunächst die zellulären Veränderungen 
studiert, die der sog. trüben Schwellung der Nieren zu Grunde 
liegen. Die von ihm angewandte Technik war hauptsächlich 
Fixierung in Fomiol-Müller und Färbung mit Eisenhämatoxy- 
lin. Er hat gefunden, dass dabei in den Epithelzellen ein Zer- 
fall der als regelmässiger Bestandteil vieler Zellen nachgewie- 
senen filaren Elemente stattfindet. bei welchen die normaler- 
weise durch Färbung darstellbaren fiidigen Elemente des Proto- 
plasmas an Färbbarkeit einbüssen und sich zu unregelmässi- 
gem, körnigem Zellinhalt umwandeln. 

Neben dieser Zerfallskörnung sieht man aber nach LAND- 
STEINER in erkrankten Nierenzellen auch Kugeln, wahrschein- 
lich flüssiger Natur, auftreten, die sich am reichlichsten bei län- 
сег dauernden nephritischen Prozessen fanden, aber auch bei 
parenchymatis degenerierten und akut entzündeten Nieren nicht 
fehlten und selbst reichlich vorhanden sein konnten. Diese 
Körper fasst er aller Wahrscheinlichkeit nach als eine Art 
Sekret der Zellen auf, das unter dem Eintlusse des krankhaf- 
ten Reizes entsteht. entsprechend der Vırcnowschen Auffass- 
ung körniger Zelltrübung als Ergebniss eines productiven Reiz- 
zustandes und seiner Analogisierung mit anderen Mehrleistun- 
gen von Geweben, die auf irritierende Einflüsse reagieren. Die 
hvaline Masse bildet.sich im Stäbchenapparat der Nierenzellen. 

LANDSTEINER ist der Ansicht, dass die hyalinen Zylinder wahr- 
scheinlich aus den eben erwähnten, intrazellulären, hyalinen 
Tröpfehen hervorgehen. Er hebt hervor, dass dem häufigen Vor- 
kommen hyaliner Zylinder die durch die Eisenlackmethode leicht 
nachweisbare Bildung des Zellhyalins entspreche, nicht nur bei 
schweren Entzündungen, sondern auch bei den degenerativen 


1) Zieglers Beitr., Bd. 53, 1903, S. 237. 
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Verinderungen der Infektionskrankheiten und bei Stauungs- 
nieren. 

In geringen Mengen hat LaNDSTEINER diese Gebilde der 
Niere bei Infektionskrankheiten nie vermisst; in schwerer ver- 
änderten entzündeten Nieren, namentlich bei grosser weisser 
Niere, bei Amyloidose, kann die Veränderung so ausgebreitet 
sein, dass in einer grossen Anzahl von Kanälchen die Tropfen 
dem Anscheine nach den grössten Teil des Volumens einneh- 
ınen. Eine von ihm beschriebene Amyloidniere, die sehr viel 
von der Substanz enthielt, war braungelb, transparent, glän- 
zend; er meint, dass die Veränderung des Organs bei Betrach- 
tung mit freiem Auge namentlich sein Glanz vielleicht auf die 
Epithelalteration bezogen werden dürfte; es ist also anzuneh- 
men, dass das makroskopische Aussehen solcher Nieren im all- 
gemeinen, ausser vom Fettgehalt und dem besonderen Verhal- 
ten (Ödem. zellige Infiltration) des interstitiellen Gewebes, 
von der Intensität des Auftretens der homogenen Tropfen abh- 
hängt. 

Bei hohen Graden des Zustandes war das Bild bei jeder 
Färbung z. В. bei der Kosintinction genügend auffallend. Die 
geringen Grade der Veränderung, also das Vorhandensein 
einzelner kleiner Trépfchen in einer Zelle, sind aber ohne geeig- 
nete Tinction (vor allem die Eisenlackmethode) nicht leicht zu 
erkennen und darum scheint die Häufigkeit des Prozesses öfter 
entgangen zu sein. Die Entstehung der homogenen Substanz 
findet derart statt, dass häufig einzelne Kanälchen beziehungs- 
weise einzelne Zellen stärker verändert sind als die übrigen. 
Die Veränderung betraf in erster Linie die Tubuli contorti und 
die breiten Schleifenschenkel; die Schaltstücke und die dünnen 
Schleifenteile waren gewöhnlich viel weniger befallen. Die 
gleiche Substanz schien sich auch in den Glomerulusepithelien 
zu bilden, wenn auch nur in geringerem Grade. 

RAURITSCHEK !) erwähnt ganz kurz, dass er in den Harnka- 
nälchen von Amyloidnieren gequollene Epithelzellen beobachtet 
hat, in welchen sich farblose, runde Gebilde fanden, die keine 
spezifische mikrochemische Reaktion gaben, und die sich nach 
Einbettung als Vakuolen präsentierten. Die Veränderung kommt 
nur äusserst selten in anderen Nieren vor und nie in der Häu- 
figkeit wie in den Amyloidnieren, in welchen fast jede Epi- 


1) Virch. Arch., Bd. 182, 1905, S. 307. 
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thelzelle derartige Vaknolen aufweist. RAUBITSCHEK kann nicht 
entscheiden, ob diese Vakuolen Zeichen einer Sekretion oder 
Resorption sind. 

Prister !) hat eine Reihe pathologisch veränderter Nieren 
nach einer Modifikation der Wericrertschen Fibrinfärbungsme- 
thode untersucht und betreffs der hier erörterten Veränderung 
hauptsächlich folgendes gefunden: Bei allen Formen von paren- 
chymatöser Nephritis traten pathologisch veränderte Granula 
auf, die sich bei normalen Nieren nicht nachweisen liessen. 
Der Hauptsitz dieser mit der erwähnten Methode blaugefärbten 
Granula war in den Epithelien der Tubuli contorti. Das Ver- 
teilen derselben war aber nicht gleichmiissig in demselben Falle: 
manche Tubuli waren vollständig frei von Körnchen, in ande- 
ren waren alle Epithelien dieht angefüllt; in den einzelnen 
Zellen herrschten ebenfalls grosse Verschiedenheiten. Je hoch- 
sradiger die parenchymatöse Degeneration, desto zahlreicher 
und grösser die Granula, bei rein interstitiellen Veränderun- 
сеп fehlten die Granula. Während bei der sog. :Trübung 
der Nieren die Granula nur als feinste Spritzer an der Basis 
der Epithelien gegen die Tunica propria zu sichtbar waren. 
bildeten sie bei der grossen weissen Niere grosse Tropfen, die 
die ganze Zelle ausfüllten: dazwischen bestanden je nach dem 
Grade der Degeneration alle möglichen Übergänge. Es scheint 
PristeR wahrscheinlich, dass es sich um eine Art Sekretion 
handelt; es fanden sich nämlich freie Tropfen im Lumen auch 
in Präparaten, wo die Epithelien nur wenige und kleine Gra- 
nula aufwiesen; ferner sah man die Zellen ein und desselben 
Harnkanilehens gewissermassen in allen Stadien der Sekretion. 
einige Epithelien ganz ohne Granula. andere mit wenigen und 
wieder andere noch ganz gefüllt. aber alle mit intaktem Epi- 
thelsaum. Die Zylinder Stehen in weitgehender Ubereinstimm- 
ung zu den Granula und dürfen mit grosser Sicherheit ihre 
Entstehung aus diesen herleiten. In allen Fällen, in denen 
Granula in den Epithelien sich färbten, waren auch Zylinder 
vorhanden und zwar fast nur in den Tubuli recti; in ihrer 
Färbung stimmten Granula und Zylinder in allen Präparaten 
vollkommen überein. Granula und Zylinder liessen sich ausser 
nach WEIGERT noch nach anderen Methoden in übereinstim- 
mender Weise fürben, vor allem mit Eisenhämatoxylin bei der 
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Färbung nach v. Gieson oder mit Hämatoxylin-Eosin traten 
die Granula besonders bei der letzten Methode nur bei hoch- 
gradiger Degeneration des Epithels deutlich hervor. 

STOERK ') legt dass grösste Gewicht auf ein bei krankhaften 
Veränderungen in den Nieren vorkommendes Element, das 
auffällig mit der homogenenen, intraepitelialen Substanz, die 
früher besonders von Совхп, beschrieben worden ist (siehe 
oben) identisch ist. STOERK bezeichnet es als ‘tropfiges Hya- 
lin», weil die Benennung :hyalin> im chemischen Sinne nicht 
präjudiziert, sondern rein descriptiv ist und nur eine struk- 
turlose, ziemlich stark glänzende, besonders auch mit den Proto- 
plasmafarbstoffen mehr oder weniger intensiv färbbare Materie 
bezeichnet. 

Das tropfige Hyalin findet sich nach STOERK bei fast allen 
den Prozessen, bei welchen Protagon vorkommt, und welche eine 
nephritische Harnbeschaffenheit mit Eiweiss, Zylindern ver- 
schiedener Art und desquamiertem degeneriertem Epithel her- 
vorrufen (vor allem die verschiedenen Formen der Nephritiden 
im engeren Sinne sowie die Amyloidniere und die arterio- 
sklerotische Schrumpfniere); nur in Spätstadien, insbesondere in 
hochgradig verkleinerten arteriosklerotischen und nephritischen 
Schrumpfnieren ist es im Bereiche atrophischer Kanälchen, 
vielleicht entsprechend der Herabsetzung des Sekretionsvor- 
ganges, oft nur in geringer Menge oder überhaupt nicht mehr 
anzutreffen. Andrerseits findet es sich im Anschluss an die 
Gravidität, in gewissen Nierenerkrankungen welche niemals 
Protagon zeigen. 

Das Vorkommen einer der beiden Substanzen, des Protagons 
oder des tropfigen Hyalins bezeichnet STOERK als einen für die 
(zunächst im klinischen Sinne als solche zu bezeichnenden) 
nephritischen Prozesse pathognomischen Befund. 

Von den Bildern der ‘trüben Schwellung: der Nierenepithe- 
lien sind nach STOERK diejenigen zu unterscheiden, welche sich 
durch das Auftreten des tropfigen Hyalins kennzeichnen. Das 
letztere erscheint in Form kugeliger Tropfen, deren kleinste 
mit den Dimensionen der gröberen (ranula bei der »tritben 
Schwellung’ noch ungefähr übereinstimmen, іп der Färbung 
aber wesentlich von ihnen differieren. Die Bilder sind immer 
am besten an den Tubuli contorti erster Ordnung zu sehen, 


1) Sitzangsber. 4. Wiener Akad., III Abt., Bd. 115, 1906, 8. 31. 
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diese Abschnitte eilen den tibrigen auch immer in der Inten- 
sität der Veränderung voran; dabei sind die Schlingen je eines 
Tubulus contortus meist ziemlich gleichmässig betroffen. 

Die tropfigen Gebilde sind, insbesondere wenn sie zu einer 
gewissen Grösse heranwachsen und dann die wesentlich vergrös- 
serten Epithelien ganz oder teilweise erfüllen, gegen postmortale 
Veränderungen sehr resistent: STOERK hat noch 48 Stunden 
post mortem sehr brauchbare Bilder bekommen (während die 
normalen Granula- und Stibchenstrukturen schon 3 bis 4 Stun- 
den post mortem wesentlich geschädigt erscheinen). Sie sind 
infolge ihres eigentümlichen Liehtbrechungsvermögens bei allen 
möglichen Fixierungsverfahren erkennbar; sie färben sich mit 
den verschiedenartigtsten Protoplasmafarbstoffen, insbesondere 
auch bei protrahierter Anwendung dünner Lösungen, aber auch 
bei entsprechender Anwendung von Kernfarbstotfen, doch zei- 
gen sie auch gewisse ausgesprochene Farbeaffinitäten (insbe- 
sondere bei der Färbung mit dem Heidenhainscher Eisenhäma- 
toxvlin oder nach der Methode von Woonrery. 

Zunächst nehmen die Kügelchen die Zellbasis ein etwa bis 
nahe an die Kernhöhe heran — rücken dann häutig lumens. 
wärts vor; es kann dann weiter die ganze Zelle von den Gebil- 
den erfüllt werden. ein Befund, der sich manchmal in sehr 
ansgedehnter oder auch in dominierender Weise am ganzen 
Rindenparenchym findet: auch bei ganz frisch post mortem 
untersnehten Nieren fehlt in Zellen dieser Art die normale 
Protoplasmastibchenstruktur; die vergrösserten Zellen verlieren 
allmählich ihren Bürstenbesatz. Die Hyalintropfen variieren 
an Grösse bis zu relativ ausserordentlichen Dimensionen der- 
art, dass von den letzteren, allerdings nur ausnahmsweise an- 
zutreffenden Formen, die sich auch nur in entsprechend ans- 
serordentlich vergrösserten Zellen finden, eine allein schon die 
unvergrösserte Zelle fast völlig erfüllen würde: im allgemeinen 
sind die Tropfen im Stadium der Basalstellung noch klein 
und untereinander so ziemlich gleich gross; bei der Vorrük- 
kung lumenwärts treten dann immer grössere Formen unter 
ihnen anf. 

Die Kugeln treten schon an den Getrierschnitten fixierter 
(rewebsstücke in Erscheinung und zwar am besten nach Forma- 
linfixation. Die Überosmiumsäureeinwirkung gibt ihnen den 
geringsten Grad von Glanz und Tinktionsfähigkeit und zwar 
gilt das ebenso für den Gefrierschnitt wie dann auch für den 
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Paraffin -— oder Celloidinschnitt. Die grösste Deutlichkeit 
verleiht ihnen aber erst die Alkoholeinwirkung, unbeschadet 
ob und welches Fixationsverfahren vorher angewendet wurde. 
Die sich dabei ergebende Erhöhung der Lichtbrechungs- und 
der Tinktionsfähigkeit ist offenbar der Ausdruck der Dichte- 
vermehrung dieser Substanz, eine Veränderung des Aggregat- 
zustandes, die etwa dem Übergang von halbflüssiger zu festerer 
Beschaffenheit entsprechen dürfte. Die Kugeln selbst hält 
STOERK entschieden für etwas Präformiertes, nicht für Fäl- 
lungsprodukte; die Konstanz der Bilder auch bei Anwendung 
der verschiedenartigen Fixationsmethoden, ihr typisches Ver- 
halten an Grösse, Form und Lokalisation im Zelleib scheinen 
ihm nämlich eine solche Möglichkeit auszuschliessen. 

STOERK stellt sich vor, dass die hier beschriebene Verände- 
rung als eine Art Sekretionsprozess zu deuten ist. Er meint 
aber, dass das Pathologische des Vorgangs nur in der Hyper- 
sekretion liegt, also nur in einer enormen Steigerung eines 
physiologischen Vorganges, der de norma in fast unmerkbarer 
Weise abläuft. Er weist auf das Vorkommen wenn auch nur 
vereinzelter Zylinder im normalen Harn hin. Es scheint ihm 
wahrscheinlich, dass das in Rede stehende Protoplasmasekret 
mit den hyalinen Zylindern identisch sei, und darum glaubt er, 
ın den hyalinen Zylindern des nicht pathologischen Harnes 
eine gute Illustration dieser physiologischer »Hyposekretion . 
wenn er so sagen darf, sehen zu können. 

Das tropfige Hyalin findet sich auch nach Srorrk stets in 
ausgeprägten Formen der chronischen Stauungsniere, wenn auch 
in geringerem Ausmass und mehr vereinzeltem Vorkommen. 

Gewisse pathologische Veränderungen der Kanälchenepithe- 
lien scheinen STOERK der Ausdruck der übermässigen Proto- 
plasmafunktion im Sinne der wässerigen Ausscheidung zu sein. 
Die Veränderung liesse sich etwa als »hydropische Degenera- 
tion bezeichnen. Sie ist überaus häufig und neben den Bil- 
dern des tropfigen Hyalins insbesondere an den Epithelien der 
Tubuli contorti zu sehen und erscheint vorwiegend in zwei 
höchst charakteristischen Typen, die STOERK als tvakuoläre und 
als schaumige Degenerationsformen des Protoplasmas benennen 
will. Die erstere ist überhaupt etwas seltener, die zweite ist 
ausnahmslos in jedem Fall mit tropfigem Hyalin zu sehen. 

Da die Membrana propria als tierische Membran» zwischen 
intertubulärem (zefässsystem und Kanälchen eingeschaltet ist, 
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muss sie physiologischerweise bei den sich im Nierenrinden- 
bereich abspielenden osmotischen Vorgängen eine wichtige Rolle 
spielen. Es scheint STOERK darum bemerkenswert, dass sie bei 
den in Rede stehenden Prozessen sehr auffällige pathologische 
Abweichungen von der Norm zeigt, von welchen er insbeson- 
dere ihre Quellung und ihre Auffaserung sowie auch die Ver- 
kalkung und die Amyloidose erwähnen will. 

In sehr eingehender Weise hat SARRAZIN ') die Veränderung 
der Nierenepithelien beschrieben, die er vom rein morphologi- 
schen Standpunkt aus als -tropfige Entartung- des Protoplasmas 
bezeichnet. Er fasst seine Ergebnisse in folgender Weise zu- 
sammen: In der Amyloidniere kann man fast regelmässig bei 
einer noch genauer anzugebenden Dauer der Grundkrankheit 
in einem grossen Teil der Epithelien der gewundenen Harn- 
kanälchen die Bildung von homogenen, glänzenden, verschie- 
den grossen, tropfigen Gebilden im Protoplasma beobachten 
(tropfige Entartung). Diese Tropfenbildung führt zum Unter- 
gang der Zelle, deren der Harnkanälchenlichtung zugekehrter 
Saum bei höheren Graden der Entartung zu bersten scheint 
und den Zellinhalt zum Teil in das Harnkanälchenlumen ent- 
leert. Die Zellkerne gehen ebenfalls zugrunde. — Den Tropfen 
ist eine Mitwirkung bei der Zylinderbildung nicht abzuspre- 
chen. Ihrer chemischen Natur nach muss sie vorläufig in die 
Gruppe der hyalinen und kolloiden Stoffe eingereiht werden. 
— Die Tropfenbildung beruht vielleicht auf dem Einfluss von 
Toxinen, die auf das Protoplasma eine im ALBRECHTschen Sinne 
entmischende Wirkung ausüben. -— Auch bei Nephrosen, die 
als Folgeerscheinung allgemeiner Sepsis auftreten, liess sich 
die tropfige Entartung in mässiger Ausdehnung beobachten. 
Das fast regelmässige und ausgedehnte Vorkommen der trop- 
tigen Entartung lässt den Schluss zu, dass sie im Verein mit 
der amyloiden und fettigen Degeneration den Störungen der 
Nierentätigkeit bei Amyloidose zugrunde liegt.‘ 

Die Gebilde haben ohne und mit Fixation (und zwar mit 
drei verschiedenen Fixierungsflüssigkeiten) ganz gleichmässig 
dieselbe Form bewahrt, so dass in diesem Falle eine fällende 
oder entmischende Wirkung auch des Wassers ausgeschlossen 
werden kann. Somit, bemerkt SARRAZIN, ist es wohl sicher 
dass es sich bei den tropfigen Gebilden jedenfalls nicht um 


1) Virch. Arch.. Bd. 194, 1908, S. 256. 
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durch die Fixation entstandene Artefakte handelt. Es handelt 
sich nach SARRAZIN auch nicht um Körner im Sinne der ALT- 
mMANNSchen Granula. 

SARRAZIN meint, dass wir es mit einer Entartungserscheinung 
zu tun haben, die dadurch entsteht, dass bei Amyloidose durch 
die Epithelien der gewundenen Harnkanälchen irgend ein 
schädlicher Stoff ausgeschieden wird, der nach kürzerer oder 
längerer Zeit durch Einwirkung auf das Protoplasma die Zelle 
unter den eben beschriebenen Erscheinungen vernichtet, ähn- 
lich wie es bei akuten Vergiftungen häufig zu schweren dege- 
nerativen Veränderungen kommt. Es liegt im Wesen und Ver- 
lauf der Amyloiderkrankung, dass hier die Vernichtung der 
Epithelien langsam und unter weniger stürmischen Erschein- 
ungen vor sich geht, dafür aber stetig unterhalten wird. Wir 
haben ja in den gewundenen Harnkanälchen absondernde Epi- 
thelien vor uns und gerade auch körperfremde Stoffe werden 
von ihnen ausgeschieden. 

SARRAZIN hat die Veränderung lediglich auf die gewundenen 
Harnkanälchen beschränkt gefunden. Oft war sie in grösseren 
Herden, oft nur in vereinzelten Harnkanälchenquerschnitten 
zu finden. Als besonderen Befund hebt SARRAZIN noch her- 
vor, dass nur ganz selten tropfige und fettige Entartung in 
denselben Epithelien gleichzeitig auftreten. Ist das der Fall, 
so findet man das Fett in Form von feinsten Spritzern und 
Trôpfchen in einem schmalen Saum an der Basis der Zelle 
angeordnet, während der übrige Zelleib nur von homogenen 
Tropfen eingenommen wird. Die seltene Beobachtung der- 
artiger Bilder macht ihm die Entscheidung, dass in diesen Fäl- 
len beide Erscheinungen koordiniert sind, oder in einem ursäch- 
lichen Abhängigkeitsverhältnis zueinander stehen, sehr schwer, 
welche von beiden Degenerationen die primäre ist. 

Рвүм!) erwähnt, dass man bei Amyloidnieren häufig eine 
eigentümliche Zellveränderung der gewundenen Kanäle I. Ord- 
nung findet, die er vorläufig als »grossvakuoläre Quellung* 
bezeichnet hat. Er beschreibt diese Veränderung auf folgende 
Weise. Ein grösserer Teil der gewundenen Kanäle I. Ordnung 
zeigt gruppenförmig eine eigentümliche Epithelveränderung, 
die seines Wissens bisher nicht genügend Berücksichtigung 
gefunden hat. Die Zellen sind grösser als normal, das Proto- 





1) Frankfurter Zeitschr. f. Pathologie, Bd. 5, 1910, S. 25. 
25—171797. Nord.med.ark. Bd 50. Avd. II. Хт 13. | 
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plasma aufgehellt, die Kerne meist erhalten. Das Protoplasma 
setzt sich aus ganz feinen Körnchen zusammen, die durch 
feine Fädchen verbunden sind. Zwischen dem so entstehenden 
Maschenwerk bleiben helle Lücken übrig ... Andere Epithe- 
lien zeigen grosse Vakuolen im Protoplasma, deren Inhalt zum 
Teil ins Lumen abgestossen zu werden scheint. Im Lumen 
findet man da helle oder wabenförmige Massen. 

Nach Іінікіз 1) kommt auch in dem frühen Stadium der 
Glomerulonephritis in gewissen Kanälchenabschnitten eine mehr 
oder weniger vorgeschrittene hyalin-tropfige Entartung der 
Epithelien vor. Diese sind dabei stark vergrössert, sprin- 
gen mit sehr grossen Kuppen stumpf kegelförmig vor, die 
Kerne sind wohlerhalten, das Protoplasma von kleineren und 
grösseren kugeligen homogenen (rebilden ganz durchsetzt, die 
sich oft schon mit Eosin, zuweilen nach WEIGERT und beson- 
ders deutlich mit Eisenhämatoxylin — hier in sehr verschie- 
denen Nuancen vom blassen grau bis zum tiefen schwarz — 
färben lassen. In Fällen von Glomerulonephritis von mehr- 
wöchentlicher bis mehrmonatlicher Krankheitsdauer findet man 
zuweilen eine sehr verbreitete hyalin-tropfige Entartung, in 
anderen Fällen kann diese so gut wie vollständig fehlen. 

Auch Suzvuxr*) macht bei seinen erperimentellen Untersuch- 
ungen über das Vorkommen und die Bildung der hyalinen 
Tropfen einige Bemerkungen, die von Interesse sind. Er leitet 
die Tropfen von den Granula ab, indem diese über ihre gewöhn- 
liche Grösse hinaus schwellen. Stzukı betont, dass es nach 
seinen experimentellen Erfahrungen in erster Linie ein Ab- 
schnitt ist, welcher zur Bildung dieser intrazellulären Tropfen 
disponiert erscheint. Das ist der terminale Abschnitt der 
Hauptstücke. Zwar hat er keine Gelegenheit gehabt, mensch- 
liches Material in genügendem Umfange zu untersuchen, aber 
er möchte doch die Frage aufwerfen, ob nicht auch beim Men- 
schen die ausgesprochene Tropfenbildung mit Vorliebe in den 
distalen Abschnitten der Hauptstücke bzw. in den Übergangs- 
gebieten zu finden ist. Die ganz verschiedene Anordnung der 
granulären Strukturen in den Epithelien der Ubergangsgebiete. 
der Saftreichtum der Zellen, die gewisse Empfindlichkeit, wel- 
che gerade die Epithelien der terminalen Abschnitte der Haupt- 
stücke gegen Gift besitzen, alles das lässt die besondere Loka- 


1) Ergebnisse 4. inner. Мей. u. Kinderheilk., Bd. 5, 1910, S. 432. 
*) Zur Morphologic der Nierensekretion. Jena, 1912. 
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lisation der Tropfenbildung in diesem Gebiete leicht verstehen. 
Die Tropfen können bei dem Zerfall der Zelle in das Lumen 
übertreten und sich nun mit den übrigen Inhaltsmassen, wel- 
che die hyalinen Zylinder bilden, vermischen bzw. von den- 
selben eingeschlossen werden und schliesslich in ihnen unter- 
gehen. SUZUKI hat aber nicht den Eindruck gewonnen, dass 
die Sekretion dieser Tropfen die Hauptrolle bei der Zylinder- 
bildung spielt. 

Die experimentellen Untersuchungen von Gross’), die er mit 
verschiedenen Giften ausgeführt hat, führen ihn zu der An- 
schauung, dass die Bildung der Zylinder auf grosse, aus den 
Epithelien austretende Tropfen zurückzuführen ist. Diese Trop- 
fen waren mit Formoldämpfen fixierbar und danach in Was- 
ser, Alkohol, Chloroform und Benzol unlöslich, enthalten also 
jedenfalls Eiweiss. »Sie färben sich nach BURMEISTERS und PFISTERS 
Angaben nach der Weicertschen Fibrinfärbung und mit der 
ALTMANNschen Methode. Mehr lässt sich zurzeit darüber nicht 
sagen. Da über die Konzentration in der Zelle vor ihrem Auf- 
treten nichts bekannt ist, ist nicht zu entscheiden, ob ihre Ent- 
stehung auf einer Quellung normaler Bestandteile oder aut dem 
Eindringen fremder Stoffe beruht.” 

WIFSZENIEWSKI 7) hat die Veränderungen der Kaninchenniere 
nach temporärer Abklemmung der Nierenarterie studiert und 
dabei unter anderem auch eine Tropfenbildung in den Nieren- 
zellen gefunden, eine Veränderung, die erst nach der Wieder- 
durchblutung des Organes auftrat und dann ihr Maximum 
nach 24 Stunden erreichte. Die Tröpfchen, die bei vitaler 
Färbung mit Toluidinblau blau gefärbt waren, waren in der 
Zelle unregelmässig gelagert und niemals gleich gross. Neben 
Tröpfehen, die nur wenig grösser als Granula waren, fanden 
sich fast kerngrosse. WIESZENIEWSKI fand sie besonders oft 
in den Zellen der Schaltstücke und der HENLEschen Schleifen: 
sie kamen aber auch in den Tubuli contortis vor, sowie in den 
Zellen der Sammelröhrchen und des Nierenbeckenepithels. Als 
sicher erwiesen betrachtet W. die Tatsache, dass die Trépfchen 
aus den Epithelien austreten können und zur Zylinderbildung 
beitragen. Tropfen im Lumen eines Kanälchens hat er oft 
gesehen. Er meint, dass die Tröpfehen nicht aus Granula ent- 


1) Zieglers Beiträge, Bd. 51, 1911, S. 528. 
*) Zieglers Beiträge, Bd 53, 1912, S. 129. 
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stehen, und dass sie auch in Zellen, die keine Granula besitzen. 
zu finden sind. 

Das häufige Vorkommen der hyalin-tropfigen Degeneration 
der Nierenepithelien bei verschiedenen Nierenkrankheiten ist 
auch in der Monographie von VoLHARD und Елик!) hervor- 
gehoben. Als das wichtigste und wesentlichste Charakteristi- 
eum des zweiten Stadiums der Nephrose ist nach ihnen das 
Auftreten sicher degenerativer Prozesse anzusehen, die sich vor 
allem durch die Bildung homogener kleinerer und grösserer 
Tröpfchen in den Epithelien der Hauptstücke äussern; der 
Kern ist dabei teils erhalten, teils geschwunden. Namentlich 
im Anfangsstadium fällt es auf, dass die tropfige Degeneration 
sich am ausgesprochensten im terminalen Abschnitt der Haupt- 
stücke lokalisiert. (Faur gleichwie SUZUKI weist darauf hin. 
dass diese Kanälchenstrecke vielfach fälschlich für dieke Schlei- 
fenschenkel gehalten wurden.) Auch in dem dritten und vier- 
ten Stadium der Nephrose haben sie Tropfenbildung, wenn 
auch in geringfügigerem Grade wie in dem zweiten Stadium, 
beobachtet. Auch bei der Amyloidnephrose tritt die Tropfen- 
bildung stark hervor, besonders im ersten Stadium derselben: 
auch hier sind vor allem die Hauptstücke, und wiederum be- 
sonders der terminale Abschnitt derselben, betroffen. Im ersten 
Stadium der diffusen Glomerulonephritis wird auch tropfige 
Degeneration angetroffen; in ganz frischen Fällen tritt sie nur 
an vereinzelten Hauptstücken und nur in ganz geringer Inten- 
sität, später mit Vorliebe an den terminalen Abschnitten mehr 
in Erscheinung; in den distal von den Hauptstücken gelegenen 
Abschnitten des Kanalsystems verschwand die tropfige Degene- 
ration. Im zweiten Stadium der Glomerulonephritis kann herd- 
weise tropfige Degeneration an den Epithelien, vornehmlich in 
den Hauptstücken, beobachtet werden und bei der Beschreibung 
des dritten Stadiums der Glomerulonephritis bemerkt FAHR. 
dass man gelegentlich auch hier tropfige Degeneration findet. 
Bei den herdförmigen Nephritiden kann ebenso eine gering- 
fügige tropfige Degeneration vorkommen. Schliesslich erwähnt 
Fanur auch bei der Beschreibung der krankhaften Veränderun- 
gen der von ihm bezeichneten Kombinationsform (genuine 
Schrumpfniere’), dass gelegentlich auch hier tropfige Degenera- 
tion an den Epithelien der Hauptstücke beobachtet wird. 


1) Die Brigtsche Nierenkrankheit, Berlin, 1914. 
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Ғани hat also festgestellt, dass die hyalintropfige Degenera- 
tion der Nierenepithelien eine sehr oft vorkommende krank- 
hafte Veränderung vor allem der Hauptstücke ist, die jedoch 
am regelmässigsten und am stärksten bei dem zweiten Stadium 
der einfachen Nephrose und bei dem ersten Stadium der Amy- 
loidnephrose hervortritt. 

LANDSTEINER hat die hyalinen Tropfen von den ALTMANN- 
schen Granulis abgeleitet, »da sie im Anfang der Bildung voll- 
ständig zu Reihen angeordnet sein können und das Areal der 
Stäbchen einnehmen». Diese Vorstellung ist von STOERK, PrI- 
STER, der die Tropfen als veränderte ALTMANNsche Granula auf- 
fasst, und neuerdings von SUZUKI übernommen worden. STOERK 
meint, dass wir es dabei zunächst mit einer Hypersekretion 
zu tun haben; prinzipiell ähnlichen Gedanken gibt Suzukı 
Raum. 

Faur kann nicht der Auffassung, dass es sich bei dem Auf- 
treten dieser hyalinen Tropfen um geschwollene ALTMANNsche 
Granula handelt, und dass man in dem Vorgang den Ausdruck 
einer Hyperfunktion zu sehen habe, beipflichten, er ist viel- 
mehr der Meinung, dass es sich bei dem Auftreten dieser Trop- 
fen um einen echten degenerativen Vorgang handelt, dass die 
Tropfen als Degenerationsprodukt der intergranulären Proto- 
plasmasubstanz zu betrachten sind. 

Far!) hat auch in normalen Kaninchennieren feine hya- 
line Tröpfehen beobachtet, deren Vorkommen ziemlich streng 
auf den proximalen Abschnitt der Hauptstücke beschränkt war. 
In zwei Fällen von Uranvergiftung bei Kaninchen hat er gleich- 
falls eine reichliche Tropfenbildung festgestellt, die jedoch eine 
andere Lokalisation zeigte, nämlich die distalen Abschnitte der 
Hauptstücke. In beiden Fällen meint er, dass die Tröpfchen 
von den ALTMANNschen Granulis weitgehende mikrochemische 
Differenzen aufweisen. Manche Umstände scheinen ihm direkt 
dagegen zu sprechen, dass die sogenannten hyalinen Tropfen, die 
bei pathologischen Zuständen vorkommen, aus dem von ihm in 
der normalen Niere gefundenen tropfigen (xebilde hervorgehen 
sollten. Dass es sich bei den normalen Tröpfchen um etwas 
mit Funktion und Sekretion Zusammenhängendes handelt, geht 
nach Faur daraus hervor, dass sie im Hungerzustande völlig 
aus den Zellen verschwinden. Nach wie vor ist er aber geneigt, 


D Verhandl. d. deutsch. pathol. Gesellsch., 17 Tagung, 1914, S. 119. 
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die pathologische Tropfenbildung nicht als den Ausdruck einer 
vermehrten Zelltätigkeit, einer Hypersekretion, sondern als den 
Ausdruck einer Zellerkrankung aufzufassen. 

Eine Beobachtung von Hurst’) scheint mir auch in diesem 
Zusammenhang einer Erwähnung wert. Er hat die Nieren von 
einem Todesfalle nach einer intravenösen Neosalvarsaninjektion 
untersucht und neben einer trüben Schwellung auch eine trop- 
fige Degeneration vieler Tubuli beobachtet. 

Nierenepithelien weisen bei der trüben Schwellung nach 
HERXHEIMER *) neben der Zerfallskörnelung häufig auch flüssige 
Tropfen auf, die wahrscheinlich ein Sekret der veränderten 
Zelle darstellen und als fropfiges Hyalin bezeichnet werden. 
Sie bilden meint er durch Zusammenfluss hyaline Zylinder. 

Cuevassu und RATHÉRY *) meinen, dass eine ganze Reihe Ver- 
änderungen der Nierenepithelien, die als :dégénérescence vacuo- 
laire, dégénérescence vitreuse, état trouble ete. beschrieben wor- 
den sind, nicht realiter pathologische Veränderungen sondern 
vielmehr als Kunstprodukte zu bezeichnen sind, die »soit de la 
cadaverisation, soit de fixations ou de colorations défectueuses: 
hervorgerufen sind. 

Schliesslich sei kurz bemerkt, dass man sich auch in der 
normalen Histologie mit der Frage nach der Bedeutung der 
normaliter in den Epithelzellen der gewundenen Kanälchen 
vorkommenden Tropfen oder »Vakuolen’ beschäftigt hat. Nach 
vielen Autoren handelt es sich hierbei nur um Artefakte, die 
von einer postmortalen Veränderung oder von den Fixierungs- 
Hüssigkeiten herrühren sollen. G. Rerzr's*) meint dagegen, 
dass eine ganz ‘normal: vorsichgehende Art von Sekretion 
(oder Exkretion) hier vorliegt. 


3. Frühere Untersuchungen über die Natur der sogenannten 
Zylindroide. 


Obgleich schon früher gewisse zylinderähnliche Gebilde(@schlei- 
mige Gerinnsel’ nach Wyss) von vielen (MEYER, LEHMANN, 
Frericus, Wyss, OBERMEIER ”) beobachtet und erwähnt worden 


1) Virch. Arch., Bd. 220, 1915, S. 346. 

2) Schmaus’ Grundriss der patholog. Anat. Wiesbaden, 1915, S. 57. 
3) Journal d’urologie, Bd 5, 1914, S. 249. 

t Biolog. Untersuchungen, Bd. 17, 1912. 

5) Cit. nach Thomas. 
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waren, hat doch Tuomas’) als Erster die sog. Zylindroide als 
selbstständige Gebilde, die allein oder neben den gewöhnlichen 
Zylindern im Harn auftreten können, beschrieben. Er hat auch 
den Namen Zylindroide eingeführt. Er beschreibt diese als 
immer äusserst durchsichtige Gebilde, die meist von ungewöhn- 
licher Länge, öfter geknickt, gefaltet, auch wohl gespalten und 
gabelig geteilt sind. Einige darunter, so breit wie breite Zy- 
linder besitzen regelmässig parallelle Ränder und longitudinale, 
ziemlich kurze Streifen und sind leicht am Rande zerfasert: 
sie machen immer den Eindruck eines Bandes, nicht einer so- 
liden Walze. Andere, etwas schmäler, von der Breite gewöhn- 
licher hyaliner Zylinder, ohne Längsstreifung und ohne zer- 
rissene Randlinien, dagegen mit Querknickungen, machen häufig 
den Eindruck kollabierter Schläuche. Noch andere sind so breit 
wie schmale Zylinder, ohne Längsstreifung und ohne zerrissene 
Ränder und mit wenig deutlichen Knickungen von der Gestalt 
eines schmalen Bandes. Endlich gibt es noch äusserst feine, 
faserige Zylindroide. Zwischen diesen Formen der Zylindroide 
sowie auch zwischen den Zylindroiden überhaupt und den 
wahren Zylindern besteht eine ganze Reihe von Übergangs- 
gebilden. Tuomas beschreibt auch die Umbildung des Zylin- 
droids in die hyalinen Zylinder. 

Betreffs der Bildungsstätte der Zylindroide spricht sich Тно- 
MAS dahin aus, dass die Mehrzahl derselben und jedenfalls 
die mit parallellen Konturen versehenen ihren Ursprung in 
den Harnkanälchen finden. Nicht ganz so zweifellos scheint 
ihm der Ursprung der übrigen Zylindroide. Er kann sich in- 
dessen nicht entschliessen :sie sämtlich ohne Weiteres den 
pseudozylindrischen Körpern extratubulären Ursprungs zuzu- 
zählen’, deren Existenz er übrigens durchaus nicht läugnen 
will. 

THOMAS erwähnt, dass man in einzelnen Fällen die Zylin- 
droide regelmässig nur zum Teil isoliert, zum Teil aber zu Bü- 
scheln und wirren Knäueln vereinigt sieht; wahrscheinlich ent- 
steht ihre Verwirrung, meint er, bei gleichzeitigem Austritte 
vieler benachbarter Fäden aus den Nierenpapillen in die Nie- 
renkelche; zweifelsohne scheint sie ihm durch die grosse Länge 
und die bandähnliche Beschaffenheit der einzelnen Fäden be- 
güngstigt zu werden. 


1) Arch. f. Heilk., Bd 11, 1870, S. 130. 
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Rovıpa!) (1870) hat häufig dieselben Gebilde wie Tuomas 
gesehen, für die er den Namen Zylindroide ganz geeignet fin- 
det. Er nimmt aber an, dass sie nicht nur kein Mucin sind, 
wie LEHMANN, FRERICHS und besonders Tuomas behaupten, da 
sie in Essigsäure vollständig löslich sind, sondern auch vom 
Fibrin wesentlich abweichen. | 

BarTELs *) äussert sich über die sogenannten Zylindroide in 
folgender Weise: “von den unzweifelhaft aus den Harnkanäl- 
chen der Nieren stammenden verschiedenen Arten zylindrischer 
(Gebilde muss man endlich noch andere unterscheiden, welche 
zuweilen im Harn vorkommen und allerdings eine gewisse 
Ähnlichkeit mit den eben beschriebenen besitzen. Während 
aber die eigentlichen Harnzylinder bei der mikroskopischen 
Betrachtung durchaus den Eindruck von soliden zylindrischen 
Körpern machen, hat diese andere Sorte von Gebilden das Aus- 
sehen von Bandstreifen, deren Ränder gewöhnlich parallell ver- 
laufen, deren Enden aber mehrfach geteilt. oder wie zerfasert. 
oder einseitig zugespitzt, oder endlich wie spiralig aufgerollt 
erscheinen können. Diese lamellösen Streifen sind oftmals 
beträchtlich länger als die längsten Harnzylinder, gewöhnlich 
so breit wie die breitesten Harnzylinder, oder noch breiter. 
kommen aber auch ganz schmal vor. Ihre Substanz ist fast 
immer homogen, ungefärbt und sehr blass’. Niemals sah Bar- 
TELS diesen Gebilden Epithelien ans den Harnkanälchen oder 
kristallinische Bildungen fest anhaften. Er meint, dass sich 
über ihre Bildungsstätte nichts Sicheres aussagen lässt, dass sie 
aber eine ganz andere Bedeutung haben müssen, als die wirk- 
lichen Harnzylinder, da sie sich ja jedenfalls verschieden von 
diesen verhalten. 

WAGNER’) bemerkt, dass Wesen und Bedeutung der Zylin- 
droide noch dunkel sind, und dass es nicht sichergestellt ist. 
ob sich Übergangsformen zu wirklichen hyalinen Zylindern 
nachweisen lassen. Er erwähnt, dass manche sie für schlei- 
mige Gebilde halten und sie in den Harnwegen entstehen 
lassen. 

Совм, und RANVIER*) erwähnen unter den Zylinderformen 
auch die *cylindres muqueux:, die sie als identisch mit den 
Zylindroiden anderer Autoren bezeichnen. 


1) Moleschotts Untersuchungen zur Naturlehre, Bd. 11, 1876, S. 1. 
2) Ziemsens Handbuch, Bd. 9, 1875, 3. 71. 

5) Der Morbus Brightii, Ziemsens Handbuch, Bd. 9, 1852, S. 53. 
4) Manuel d'histologie pathologique. T. 11, 1854, S. 537. 
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Brzzoz£ro ‘) unterscheidet ebenso wie Rovipa drei Hauptfor- 
men der Zylinder: 1. hyaline oder ungefärbte Zylinder, 2. Zy- 
lindroide, 3. gelbliche oder wachsartige Zylinder. Nach Brzzo- 
zERO sind die Zylindroide äusserst feine Fädchen von einem 
Diameter von 1—2 v.: bisweilen sind sie voluminöser, band- 
ähnlich, und haben einen Diameter von 5—40 и. Ihre Umrisse 
sind unregelmässig, ihr Diameter wechselnd. An den Enden 
verschmälern sie sich am meisten und sind hier geteilt oder 
verzweigt. Das Gebilde im Ganzen ist wellenförmig oder un- 
regelmässig gewunden. Die Linge dieser Zylindroide kann 
1 mm. erreichen. Oft findet man mehrere derselben. derartig 
in einander gewickelt, dass sie gleichwie ein Knäuel bilden, 
oder auch liegen sie quer übereinander wie unregelmässige 
Netze oder sind sie schliesslich spiralförmig das eine um das 
andere gewunden. Betreffs der Substanz, von der sie gebildet 
werden, so ist diese, wie die der hyalinen Zylinder, transpa- 
rent und ungefärbt, so dass man sehr aufmerksam sein muss, 
um sie in dem Mikroskop sehen zu können; diese Substanz 
zeigt nach Roma dieselben chemischen Reaktionen wie die 
hyalinen Zylinder und im allgemeinen lässt sich eine mehr 
oder weniger ausgesprochene Längsstreifung erkennen, die es 
ermöglicht, die Zylindroide von den Zylindern zu unterscheiden. 

Mehr als andere Forscher haben sich Török und PoLLAK*) 
mit der Frage über die Bedeutung und die Natur der Zylin- 
droide und deren Beziehungen zu den eigentlichen Zylindern 
beschäftigt. Sie verstehen unter Zylindern Gebilde, welche bei 
ihrer Entstehung das Lumen der Harnkanälchen vollkommen 
ausfüllen, nach ihrer Ausscheidung ihre Gestalt beibehalten 
und so den Abguss der Tubuli darstellen. Zylindroide hin- 
gegen nennen sie Gebilde, die ebenfalls den Harnkanälchen 
entstammen, aber bei ihrer Entstehung das Lumen derselben 
nicht ganz ausfüllen und nach ihrer Ausscheidung nie den 
Eindruck einer soliden Walze, sondern den eines Fadens, Ban- 
des oder kollabierten Schlauches machen; ein Teil derselben 
aber ist so zart, dass sie keine bestimmten Konturen und des- 
halb nach ihrer Ausscheidung aus den Nierenkanälchen auch 
keine charakteristische Form zu behalten vermögen. 


| 1) Manuel de microscopie clinique, 1883, cit. nach Cornil et Brault, 1. е. 


73) Archiv f. exper. Path., Bd. 25, 1889, 8. 87. 
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Török und PoLLAK meinen, dass viele Forscher mit Unrecht 
den renalen Ursprung der Zylindroide in Zweifel gezogen haben. 

Tuomas nimmt aber ihre renale Abstammung an. Andere 
wieder bezeichnen die Entstehung und Bedeutung der Zylin- 
droide als dunkel. Diese Verwirrung, meinen Török und Pot- 
LAK, sei durch den Umstand verursacht, dass die Zylindroide 
eigentlich zweierlei Ursprunges sind. 

Ein Teil derselben, welcher mit den Harnzylindern überein- 
stimmende chemische Eigenschaften besitzt, entstammt der 
Niere und kommt sehr häufig im Zusammenhang mit Zylin- 
dern vor. Ihr renaler Ursprung ist Török und PoLLaK schon 
deshalb zweifellos, da sie bei verschiedenen Krankheiten Gele- 
genheit hatten, dieselben in mikroskopischen Schnitten der Nie- 
ren in den Harnkanälchen zu beobachten. Der andere Teil 
der Zylindroide — die Pseudozylindroide — ist ectrarenalen 
Ursprungs; diese Gebilde. welche morphologisch den renalen 
Zylindroiden vollkommen gleichen, unterscheiden sich von den 
renalen Zylindroiden und den Zylindern in chemischer Hin- 
sicht besonders durch ihre Unlöslichkeit in Essigsäure. Тӧкӧк 
und РоАк können nachweisen, dass dieselben aus dem Se- 
krete der Prostata, der СомрЕке«сһеп, Litrreschen Drüsen, der 
Schleimdrüsen der Harnblase. des Uterus und der Scheide 
entstehen. 

Nach Török und Pouiak ‚treten die renalen Zylindroide in 
drei Formen auf: als schmale, dünne Fäden, als bandförmige 
Gebilde und als kollabierte Schläuche. Die im Harn zu beob- 
achtenden, schmalen, dünnen, fadenförmigen Zylindroide sind 
teils gerade gestreckt, teils verschiedenartig gewunden. Diese 
Gebilde fanden sie, zwar weniger häufig, auch іп den Harn- 
kanälchen pathologischer Menschen- und Kaninchennieren bei 
intaktem oder nur gering verändertem Epithel. Sehr häufig 
beobachteten sie dieselben unter Verhältnissen, bei welchen sie 
eine wesentliche Veränderung des Nierenepithels nicht anneh- 
men konnten. 

Török und PoLLAK meinen nun, dass solche fadenförmige 
Gebilde zweifellos die unentiwickelste, so zu sagen embryonale 
Form der Zylinder darstellen und halten es auch als bewiesen, 
dass dieselben weder aus Zellen noch aus Vakuolen hervor- 
gehen, sondern dass sie aus einem ursprünglich flüssigen Trans- 
sudat, auf eine der Gerinnung von Exsudaten ähnliche Weise, 
entstehen. 
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Das Hervorgehen zylinderähnlicher Gebilde sowie auch der 
homogenen Zylinder aus den Zylindroiden haben Török und 
Рош,ак besonders studiert und in intressanter Weise ausgeführt. 
Da ihre diesbezüglichen Darlegungen nur wenig Beachtung 
gewonnen zu haben scheinen, so möchte ich hier aus denselben 
ziemlich ausführliche Zitate anführen: ') »Die verschiedenartig 
gekrümmten Zylindroide verdanken ihre Form dem Umstande, 
dass das fadenförmige Gerinnsel, welches sich ursprünglich in 
mehr oder weniger gerader, gestreckter Form auf die Innen- 
fläche der Harnkanälchenwand niederschlug, durch den nach- 
drängenden Harn von einem höher liegenden Punkte an los- 
gelöst und abwärts gedrängt, verschiedenartige Krümmungen 
und Windungen erleidet. Auf diese Weise entstehen im Zick- 
zack verlaufende, propfenzieherförmige und schraubenähnliche 
Zylindroide. Nierenpräparate, welche solche Gebilde enthalten. 
lassen ganz bestimmt diese Entstehungsweise erkennen und 
jeden anderen Ursprung ausschliessen. — Dasselbe beweisen 
auch die bandförmigen und schlauchähnlichen Zylindroide. 
Bei den bandförmigen Gebilden schlägt sich das Transsudat 
in breiteren Streifen auf die Innenwand der Tubuli nieder. 
bei den Schläuchen hingegen bedeckt es die ganze Peripherie 
der Tubuli, doch genügt bei beiden Formen die Quantität des 
Transsudates nicht, um das Lumen des Harnkanälchens ganz 
auszufüllen, und es können deshalb auch keine soliden Zvlin- 
der entstehen.» 

Diese fadenfürmigen, bandartigen und schlauchähnlichen 
Gebilde verdicken sich häufig an einem Ende, oder sie werden 
durch Zusammenballen und Zusammenpressen ihrer weichen, 
formbaren Substanz breiter und fester, stellenweise aber weisen 
sie noch korkzieherartige Windungen auf, welche die Abstam- 
mung dieser Gebilde aus einfachen Zylindroiden deutlich erken- 
nen lassen. Diese Formen können als Uberyangsstufen zu den 
Zylindern angesehen werden. Sind diese Gebilde schliesslich 
dick und fest genug, um als Abgüsse des zylinderförmigen 
Lumens der Harnkanälchen betrachtet werden zu können, so 
kann man sie den wirklichen Zylindern anreihen. Die Über- 
gangsformen können nachträglich ebenso auch die Zylinder- 
querfaltungen und Krümmungen erhalten. — Die an den Über- 
gangsformen und Zylindern häufig zu beobachtenden verschie- 
denartigen Windungen stehen oft so dicht nebeneinander, dass 

1) L. 8. 92. 
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sie sich berühren, häufig auch verkleben und mit einander ver- 
schmelzen. (Solche Bilder waren auch in Nierenschnitten be- 
obachtet.) — — — An manchen dicken Ubergangsformen und 
wirklichen Zvlindern verursacht der durch den von riickwirts 
nachdringenden Harnstrom hervorgerufene Druck nicht Win- 
dungen, sondern eine Runzelung, welche eigenthiimliche feine 
Querfalten hervorbringt. die bald dicht nebeneinander, bald in 
grösseren Abständen zu beobachten sind. 

“Die Zylindroide. Übergangsformen und Zylinder, fahren 
Török und PoLzLaAk fort, ‘können ausser den Windungen und 
(Juerfaltungen manchmal noch eine andere, nachträgliche Um- 
wandlung erleiden. Es kann geschehen, dass sich infolge neuer- 
licher Transsudation dem schon fertigen Zylinder oder Zylin- 
droid ein zweiter Zvlinder ansetzt in der Weise, dass dieser 
den ersten Zylinder oder Zvlindroid einem Mantel gleich ein- 
schliesst. — — — Das im Zylinder eingeschlossene Zylindroid 
erklärt noch eine andere, häufig zu beobachtende Erscheinung. 
Man findet nämlich oft im Innern homogener Zylindroide und 
Zylinder Nierenepithelien, rote und farblose Blutkörperchen 
oder Detritus dieser Zellen. Auch in diesem Falle hat sich 
auf die in dem Lumen der Harnkanälchen angesammelten Zel- 
len oder deren Zerfallsprodukte nachträglich eine homogene 
/ıylindersubstanz abgelagert, welche letztere häufig von dem 
körnigen Inhalte durch scharfe Konturen abgegrenzt ist. Kei- 
neswegs kann man die Entstehung dieser Gebilde so erklären. 
dass die ursprünglich körnigen Massen nachträglich an ihren 
Rändern hyalin geworden sind, wie dies Lanxauans behauptet. 
Dass unsere Annahme die richtige ist, beweisen auch die homo- 
genen Zylinder und Zylindroide, auf welche sich von aussen 
Nierenepithelien, rote und weisse Blutkörperchen oder deren 
Detritus aufgelagert haben.» 

Овтн !) erwähnt auch die Zylindroide, welche er mit folgen- 
den Worten charakterisiert: :Es sind sehr blasse, schwach licht- 
brechende, lange, farblose, oft gebogene, manchmal gabelig 
geteilte, zuweilen längsgestreifte, bandartige Gebilde, welche 
häufig mit Uraten, seltener mit Blutkörperchen bedeckt sind. 
In Essigsäure quellen sie stark auf. Ihre Bildungsstätte ist 
noch nicht sicher erkannt, man weiss also nicht, ob sie aus 
den Nieren stammen oder erst in den Harnwegen dem Harn 


1) Lehrb. d. path. Anat., Bd. II: 1, 1893, S. 181. 
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sich zugesellen. Nach Овтн haben sie mit Schleim anschei- 
nend nichts zu tun. 

Zuletzt möchte ich nur ein paar Zitate ans ganz neu erschie- 
nenen Arbeiten anführen, da sie wohl die heutzutage verbreitete 
Anschauung wiedergeben. 

Die Zylindroide verraten nach H. Strauss!) nur einen Reiz 
zustand in den Nierenpapillen bzw. in den ausführenden gros- 
sen Harnkanälchen und besitzen deshalb eine nur geringe dia- 
gnostische Bedeutung. 

Nach Brusscu und SCHITTENHELM besitzen die Zylindroide 
keine pathologische Bedeutung; sie sind wohl als Schleimfäden 
aufzufassen, welche einer Sekretion der Epithelien in den Harn- 
kanälchen ihre Eintstehung verdanken. 


4. Kurze Zusammenfassung der geschichtlichen Darstellung. 


Die Frage nach der Genese, der Natur und der Bedeutung 
der Harnzylinder ist schon längst als eine der dunkelsten und 
bestrittensten Fragen in der Nierenpathologie bezeichnet. Wie 
aus obiger Ausführung hervorgeht, sind seit der Entdeckung 
der Harnzylinder viele verschiedene Meinungen hierüber aus- 
gesprochen worden, und sie stehen noch heute einander gegen- 
über. Die zahlreichen einschlägigen Untersuchungen haben 
nämlich keinen hinreichenden Aufschluss gegeben. Viele 
Punkte in der Lehre von den Harnzylindern und ibrer Ent- 
stehung sind noch heute unerklärt. 

Als gewissermassen für die heutige Auffassung typisch habe 
ich oben diejenige eines modernen Lehrbuches (Brussch und 
SCHITTENHELM) angeführt, nach welcher die Genese der Zylinder 
nicht einheitlich ist. - Dieser Meinung haben ja auch früher 
viele Forscher beigepflichtet. 

So erwähnen z. В. Совхп, und BrAauLt bezüglich der Zylin- 
derbildung drei Theorien, von denen ihres Erachtens jede ein- 
zelne einen Teil der Wahrheit in sich schliesst. Nach der 
ersten Theorie sollen die Zylinder aus exsudiertem Fibrin 
entstehen; nach der zweiten ist die Entstehung der Zylinder 
auf eine Transsudation des Blutplasmas zurückzuführen; nach 
der dritten entstehen die Zylinder aus den Zellen selbst, sei es 
durch Zusammenschmelzen degenerierter Zellen, sei es durch 


1) Die Nephritiden. Berlin u. Wien 1916, S. 22. 
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Bildung oder Sekretion gerinnbarer Substanzen. Eine ähn- 
liche Auffassung geht aus der Darstellung Ortus hervor, da 
er drei verschiedene Arten der Harnzylinder unterscheidet. 
die er als Transsudat-, Sekretions- und Zerfallszylinder be- 
zeichnet. 

Die Meinungsverschiedenheit bezieht sich insbesondere aut 
die Entstehung der homogenen, d. h. der hyalinen und der 
wachsartigen Zylinder. Wie wechselnd die Ansichten hierüber 
auch gewesen sind, so lassen sich doch die aufgestellten 
Theorien in zwei prinzipiell divergierende Hauptgruppen ein- 
ordnen. Nach der einen Haupttheorie sollen die Zylinder aus 
den flüssigen Bestandteilen des Blutes — durch Transsudation 
oder Exsudation und daranf folgende Gerinnung — entstehen. 
Nach der zweiten Haupttheorie sollen aber die Zylinder aus 
Zellen, vor allem aus Nerenepithelien gebildet werden, und 
„war entweder durch eine Art Sekretion oder aber durch die 
Umwandlung der Zellen bezw. durch den Zerfall derselben. 
Viele Autoren meinen indessen. wie gesagt, dass die Zylinder- 
bildung keine einheitliche sei, sondern dass verschiedene Ent- 
stehungsarten neben einander vorkommen könnten. 

I. Nach der ersten Haupttheorie sollen also die Zylinder 
eine Art Gerinnungsprodukte sein. HENLE, der ja einer der 
Ersten war, der diese Gebilde näher untersucht hat, war der 
Ansicht, dass es sich hierbei um Fibrin handelte. In der älte- 
ren Literatur wird demgemäss auch die Bezeichnung »Fibrin- 
zylinder> vielfach gebraucht. Vor etwa 25 Jahren haben sich 
auch ISRAEL und Ernst dahin ausgesprochen, dass die Zylinder 
von Fibrinnatur seien, oder dass wenigstens Fibrin eine grös- 
sere Rolle spiele als damals im allgemeinen anerkannt wurde. 
Soweit sich die letzgenannten Verfasser auf die Färbung mit 
der WEIGERTschen Fibrinmethode stützen, ist aber ihre Beweis- 
führung nicht haltbar, da sich homogene Substanzen, die zwei- 
fellos nichts mit Fibrin zu tun haben, doch positiv zur Fibrin- 
färbung verhalten. Die heutige Auffassung geht auch darauf 
hinaus, dass vereinzelte, aus Fibrin bestehende Zylinder wohl 
gelegentlich vorkommen können, dass aber eine solche Genese 
nicht verallgemeinert werden kann und für die grosse Mehr- 
zahl der Zylinder nicht gültig ist. 

Nach der Meinung einiger Forscher (Rovipa, RIBBERT) beste- 
hen die hyalinen Zylinder ihren chemischen Eigenschaften nach 
aus Eiweiss, wenn auch aus irgendwie modifiziertem. Nichts 
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spricht also von diesem Gesichtspunkte aus dagegen, dass die 
Zylinder aus einer, aus dem Blut herstammenden Eiweisssub- 
stanz hervorgehen. Es ist daher auch, wie erwähnt, eine schon 
längst verbreitete Meinung, dass die homogenen Zylinder allein 
oder wenigstens der Hauptsache nach aus einem Transsudat- 
bezw. Exsudatprodukt ihren Ursprung nehmen, und dass sie 
also durch Umwandlung geronnenen Eiweisses entstehen. 

Als Vertreter dieser Transsudationstheorie in exklusiverer 
Weise seien folgende Autoren genannt: Кгевѕ, W EISSGERBER 
und PERILS, WEIGERT, VOORHOEVE, PosNER, HORTOLES, RIBBERT, 
TOROK und POLLAK, SINGER, KOBLER, BURMEISTER und RUNEBERG. 
Wie die Gerinnung der eiweisshaltigen Flissigkeit hierbei zu 
Stande kommt, hat man sich in verschiedener Weise vorgestellt. 
Einige meinen, dass das ausgetretene Transsudat nicht durch 
Zelltätigkeit sondern lediglich durch die Berührung mit der 
Harnflüssigkeit gerinnt; nach RIBBERT hängt die Koagulation 
von der sauren Reaktion des Harnes ab. Er betont auch, dass 
sich die zuerst in den Schaltstücken und Schleifen zu beobach- 
tende Bildung hyaliner Zylinder auf eine Verdichtung der ei- 
weisshaltigen Flüssigkeit durch die hier stattfindende Wasser- 
resorption beziehe. Andere wieder schreiben Zerfalls- oder Sekre- 
tionsstoffen der Zellen die Rolle zu, die Gerinnung der flüssi- 
gen Transsudate zu befördern. WEIGERT meint, dass die eigen- 
tümliche Gerinnung, welche die fibrinogenhaltige Flüssigkeit 
in den Nieren erleidet, bald durch weisse Blutkörperchen, bald 
durch zerfallende Epithelien hervorgebracht werden kann. 

Auch vom physikalisch-chemischen Gesichtspunkte aus (Hö- 
PER, FISCHER) wird die grosse Bedeutung des Säuregehalts des 
Urins (u. a. Nukleinsäure, Chondroitinschwefelsiure) für die 
Bildung der Zylinder betont. 

II. Nachdem die Prinzipien der Zellular-Pathologie begrün- 
det worden waren, lag es näher als zuvor, die Entstehung der 
Zylinder auf die Nierenzellen selbst oder deren Tätigkeit zu- 
rückzuführen, wie es auch viele pathologische Anatomen getan 
haben. Der Transsudattheorie wurde Ше zelluläre Theorie 
gegenüber gestellt. wonach degenerierte Zellen, vor allem die 
Nierenepithelien, Degenerations- und Sekretionsprodukte der 
Zellen das Material für die Zylinderbildung liefern sollten. 
Die Mehrzahl der oben (Abteilung 1. dieser Darstellung) ange- 
führten Verfasser haben sich hierfür ausgesprochen. 

Einer der Ersten, der der zellulären Theorie beitrat, war 
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AXEL KEY. Er liess die wachsigen, bezw. die gelatinösen Zy- 
linder aus wachsig bezw. gelatinös entarteten Nierenepithelien 
entstehen, aber gleichzeitig führte er die Bildung der hyalinen 
Zylinder auf einen Sekretionsprozess der Nierenepithelien zu- 
rück. OpMansson sprach sich entschiedener für die Bedeutung 
der Sekretion aus. Seitdem haben einige Autoren das Haupt- 
gewicht auf die Umwandlung und Zusammenschmelzung ent- 
arteter Nierenepithelien gelegt (BAYER, BURKART, WALLERSTEIN). 
während andere sich hauptsächlich der Sekretionstheorie ange- 
schlossen haben (AUFRECHT, STRENG und (GERMONT, STOERK. 
Gross), Metamorphose der Zellen und Sekretion aus denselben 
sind aber hierbei schwerlich von einander zu trennen. Einige 
Verfasser meinen auch, dass sich diese beiden Prozesse gleich- 
zeitig vorfinden können (LANGHANS, SENATOR). 

Einige Verfasser haben die Anschauung vertreten, dass ho- 
mogene Zylinder auch aus roten Blutkörperchen oder Leukozy- 
ten (RINDFLEISCH, LaxGuans) hervorgehen können. 

Wie schon oben erwähnt worden ist, meinen aber viele Ver- 
fasser. dass die Genese der Zylinder nicht einheitlich sei, son- 
dern dass die Zylinder zum Teil aus Zellen, bezw. Zellpro- 
dukten, zum Teil wieder aus Transsudaten hervorgehen könn- 
ten (BARTELS, CoRNIL, Онтн, Korn, Рени, SCHEEL, BRAULT und 
Coxcourt, SUZUKI). Dabei ist auch die Meinung ausgesprochen 
worden, dass die Bestandteile eines und desselben Zylinders 
eine verschiedene Herkunft haben können, indem tröpfchenar- 
tige, aus den Zellen herstammende Gebilde durch transsudier- 
tes Eiweiss zusammengeklebt werden (LUBARseH, BURMEISTER, 
SARRAZIN). 

Bei dem Stndium der Frage nach der Bildung der Zylinder 
muss man natürlich nicht nur der Herkunft des Zylinderma- 
teriales, sondern auch des Prozesses, wodurch dieses Material 
in Zylinder umgewandelt wird, gedenken. Wie gesagt, stellt 
sich RIBBERT diesen Mechanismus in der Weise vor, dass ein 
Transsudatprodukt gerinnt und sich durch eine in den Schlei- 
fen und in den Schaltstücken stattfindende Resorption des Was- 
sers verdichtet. Eine derartige Verdichtung denken sich auch 
LANDSTEINER und STOERK. Wie verschiedenartig sich die An- 
schauungen tiber die hierbei stattfindenden Umwandlungspro- 
zesse gestalten, geht u. a. auch daraus hervor, dass SMITH der 
Ansicht ist, dass alle Zylinder anfangs granuliert sind, um 
später hyalin zu werden, während andererseits MoRIQUAND und 
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Pozicarp sowie auch BURKART die Meinung vertreten haben, 
dass die Zylinder anfangs hyalin sind, und dass sie sich all- 
mählich durch autolytische Prozesse in granulierte Zylinder 
umwandeln. 

Der Theorie von der zellularen Genese der Harnzylinder lie- 
gen auch viele anatomische Untersuchungen zu grunde, aus 
welchen hervorgeht, dass bei vielen Nierenkrankheiten eine 
eigenartige Veränderung vorliegt, die u. a. als hyalin-tropfige 
Degeneration (Faur) bezeichnet worden ist. Sie erscheint in 
den Epithelien der Hauptstücke als tropfiges Hyalin (STOERK) 
und kommt bei einfacher Nephrose (II. Stadium) und Amyloid- 
nephrose besonders stark vor (Ғанв). Dieser Prozess wird von 
einigen Verfassern als Zeichen einer Sekretion, von anderen 
aber als eine Art Entartung aufgefasst. Da dieser Prozess m. E. 
genereller als man im allgemeinen bisher angenommen hat mit 
der Zylinderbildung zusammenhängt, habe ich in der zweiten 
Abteilung obiger Darstellung ziemlich ausführlich der früheren 
Untersuchungen darüber Erwähnung getan. 

In der dritten Abteilung habe ich schliesslich die in der Li- 
teratur erschienenen Untersuchungen über die Natur der soge- 
nannten Zylindroide zusammengestellt. Tuomas, der sie als 
erster ausführlicher beschrieb (1870), nimmt an, dass die Mehr- 
zahl derselben in den Nieren gebildet werden, er läugnet aber 
nicht die Existenz derartiger Gebilde extratubulären Ursprungs. 
Zu einem analogen Ergebnisse gelangten auch Тӛкӛк und PoL- 
LAK, die der Meinung sind, dass ein Teil der Zylindroide aus 
der Niere entstammt, dass aber ein anderer Teil extrarenalen 
Ursprungs ist. Heutzutage werden die Zylindroide vielfach 
als Schleimfäden bezeichnet; ihre renale Herkunft wird bezwei- 
felt, und ihre diagnostische Bedeutung für die Nierenkrank- 
heiten wird in Abrede gestellt. 
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KAPITEL II. 
Eigene Untersuchungen. 
1. Methodik. 


Die mikroskopische Untersuchung des Harnsediments wird 
ja gewöhnlich in der Weise vorgenommen, dass die Harnprobe 
zentrifugiert wird, worauf ein Tropfen des Bodensatzes direkt 
in ungefärbten Zustande untersucht wird. Das Erkennen der 
verschiedenen Elemente des organisierten Sedimentes ist aber 
hierbei nicht immer leicht; schwach liehtbrechende Gebilde 
können leicht übersehen werden und die Differentialdiagnose 
der verschiedenen zellulären Elemente ist oft schwierig oder 
sogar unmöglich. Viele Forscher haben den Mangel an einer 
gut anwendbaren Färbungsmethode empfunden, durch welche 
sich die Zylinder und die verschiedenen zellulären Elemente 
schärfer differenzieren liessen. Mehrere Färbungsmethoden sind 
auch vorgeschlagen worden, aber keine von ihnen hat sich 
meines Wissens eingebürgert und eine allgemeine Verwendung 
gefunden. 

In dem Lehrbuche der klinischen Untersuchungsmethoden 
von Ввсохси und SCHITTENUELM!) liest man betreffs der Harn- 
untersuchung u. a. folgendes: “Мап untersucht die Sedimente 
stets ungefärbt. Der Färbung stehen Schwierigkeiten entge- 
gen, weil sich das gelöste und mitangetrocknete Eiweiss eben- 
falls färbt und das Bild verschleiert. Man kann sich aller- 
dings damit helfen, dass man das Sediment in der Zentrifuge 
mehrmals mit physiologischer Kochsalzlösung wäscht und dann 
erst Präparate anfertigt. Die Färbung geschieht dann mit 1 *- 
iger Methylenblaulösung oder anderen Farblösungen.» Als die 
einzige Möglichkeit scheinen sie die Färbung der Trockenprä- 
parate vorauszusetzen. . 

Schon Кхош,7) hat aber bei seinen Untersuchungen den Se- 
dimenten direkt im feuchten Zustande ein wenig Farbstofflö- 
sung zugesetzt; er verwendete Pikrokarmin, Gentianaviolett, 
Eosin, saures Hämatoxylin, Safranin, Bismarkbraun, wässerige 


1) 3. Auflage, 1916, S. 534. 
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Jodlösung und Methylenblau. Er bemerkt, dass man bei schwa- 
cher Färbung des durch Abstehen und Übergiessen mit phy- 
siologischer Kochsalzlösung ausgewaschenen Sedimentes ge- 
wöhnlich störende Farbstoffniederschläge vermeidet. Er hat 
bei derartiger Färbung des Sediments zunächst gefunden, dass 
es Zylinder gibt, deren Stroma ungefärbt ist oder höchstens 
einen leichten farbigen Anhauch zeigt und andere, die deutlich 
gefärbt sind; unter den letzteren kann man wieder solche von 
tief gesättigtem Farbenton und schwächer gefärbte unterschei- 
den. Nebenbei sei bemerkt, dass er in einem Falle von chro- 
nischer Nephritis auch lebhaft rot gefärbte Zylinder gefunden 
hat. Will man aus dieser Farbenreaktion den üblichen 
Schluss ziehen, so muss man, bemerkt Кхогл,. in Übereinstim- 
mung mit GRAINGER STEWART und BARTELS das Vorkommen von 
Amyloidzylindern anerkennen, was aber von Rovipa bestritten 
wird. 

Die seitdem angewandten Färbungsmethoden lassen sich in 
zwei Gruppen einteilen. Nach der einen Verfahrungsweise 
wird die Farblösung gleichwie bei dem Verfahren Knotts dem 
feuchten Sedimente unmittelbar zugesetzt. Nach der anderen 
wird das Sediment wie bei der üblichen Untersuchung der 
Trockenpräparate von Blut, Exsudaten u. s. w. zuerst an dem 
Gläschen getrocknet und dann erst gefärbt. Bei einigen 
Methoden sowohl der einen als deranderen Gruppe wird auch 
eine Art des Fixierens des Präparates vor der Färbung bezweckt. 

ВонгАмр!) gibt folgende, etwas komplizierte Methode zur 
Konservierung der morphotischen Harnsedimente an: Das Se- 
diment wird mit Müzrerscher Flüssigkeit behandelt, die in 
einem Zeitraume von 14 Tagen etwa 3—4mal erneuert, und: 
dann mit Alcohol absol. nachgehärtet wird. Das gehärtete Se- 
diment wird mit den neutrophilen Mischungen ExrricHs ge- 
färbt. 

LIgBMANN”) hat in Kürze eine Methode angegeben, die sich 
in folgender Weise gestaltet: Der Urin wird auf gewöhnliche 
Weise zentrifugiert, bis das Sediment sich so fest in der Spitze 
des Zentrifugenglases angesammelt hat, dass man den klaren 
Harn abgiessen kann, ohne dass das Sediment mitfliesst. Hier- 
auf werden 2 Tropfen von Methylenblau (Merck) Gram 2 und 
Solut. Formalini (10%) Gram 100 zugesetzt und geschüttelt; 


` 1) Centralblatt f. innere Med. Bd. 15, 1894, S. 449. 
3) Hospitalstidende, Bd 45, 1902, S. 777. 
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das Gläschen wird nach einigen Minuten mit destilliertem Was- 
ser gefiillt, geschiittelt und wiederum zentrifugiert; ein Trop- 
fen des Sediments wird auf dem Objektträger untersucht. Dies 
Verfahren, das dem meinigen prinzipiell nahe steht, ist mir 
erst bekannt geworden, nachdem ich schon längst meine Me- 
thode für andere zytologische Untersuchungen ausgearbeitet 
und die vorliegenden Untersuchungen fast abgeschlossen hatte. 
Dasselbe scheint mir in vielen Fällen gute Bilder zu geben 
und entschieden das beste der bisher angegebenen zu sein; 
das Fett wird aber nicht mitgefärbt. 

Bre’) hat die Anwendung von Kristallviolett für die Färbung 
des Urinsediments vorgeschlagen. Um gleichzeitig Färbung 
von Fett und anderen Elementen zu erreichen, hat CHRISTEN- 
вем?) folgende Farbflüssigkeit verwendet: Kristallviolett 0,10. 
gesättigte Auflösung von Sudan ПІ in 70% Alkohol 20,00. 
Damit erreicht er, dass das Fett stark rot gefärbt wird, und 
sich schön von den übrigen mehr violettfarbigen Elementen ab- 
hebt. Die Methode gestaltet sich folgendermassen: Der frisch- 
gelassene Urin wird ziemlich lange, ca. 5 Minuten, zentrifu- 
giert, 1 Tropfen des Sediments wird auf einen Objektträger ge- 
bracht, und jetzt wird ungefähr gleichviel Farbflüssigkeit mit 
einer Platinöse zugesetzt; nachher legt man ein Deckglas da- 
rauf und betrachtet (nach 1 Min.) mit verschiedenen Vergrös- 
serungen das Präparat. Gewöhnlich finden sich die Zylinder 
leichter mit ‘schwacher Vergrösserung, die Konturen, Fettge- 
halt u. s. w. lassen sich bei stärkerer Vergrösserung beobach- 
ten. 

Die eben erwähnten Methoden bezwecken eine Färbung der 
Sedimente im feuchten Zustande. Nach anderen Methoden wer- 
den aber Trockenpräparate des Sedimentes gefärbt. 

Coux?) empfiehlt folgendes Vorgehen: Das Trockenpräparat 
wird in einer 10 %-igen Formalinlösung gehärtet, in eine kon- 
zentrierte Lösung von Sudanfarbstoff eingelegt und dann in 
Hämatoxylin nachgefärbt. Dieselbe Methode wird auch von 
Момк*) empfohlen. 

Senator’) hat sich bei Färbung der Trockenpräparate der 








1) zit. nach CHRISTENSEN. 

D Deutsch. Arch. f. klin Med. Bd. 98, 1910, S. 379. 

8) Zschr. f. klin. Med., Bd. 38, 1899, S. 26. 

4) Ibidem, Bd. 78, 1913, 8. 12. 

5) Virch. Arch., Bd. 131, 1893, S. 385 und Erkrankungen der Nieren 2. Aufl. 
1902, S. 214. 
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Euruichschen Triacidlésung, später auch des May-GRÜNWALD- 
schen Methylenblau-Eosin bedient. Nach Schnürsen') liefern 
Енвілснз Triacidlösung und PAPPENHEIMS Pyronin-Methylgrün- 
lösung recht gute, May-GrinwaLps Gemisch ausgezeichnete 
Bilder. 

Posner’) empfiehlt die Anwendung der Osmiumsäure in der 
klinischen Mikroskopie. Die zu untersuchende, an einem Objekt- 
träger fein verstrichene Flüssigkeit, z. B. das Harnsediment, 
wird mit Osmiumdämpfen fixiert. Die osmierten Präparate 
lässt er lufttrocken werden und färbt sie unmittelbar z. B. mit 
Methylenblau. 

Мтхввві und VECCHIATI”) haben eine Methode für Fixation 
und Färbung des Urinsediments empfohlen: Um die May- 
+RÜNWALDSche Färbung auf die Untersuchung des Urinsedi- 
ments übertragen zu können, ist es nach ihnen nötig, die sal- 
zige Urinmasse durch eine eiweisshaltige Flüssigkeit zu erset- 
zen. Zu dem Zweck setzten sie dem durch Zentrifugieren ge- 
wonnenen Sediment einige Tropfen Blutserum oder Eigelb 
hinzu. Н. Strauss?) hat das Verfahren von MINERBI und 
VECCHIATI ein wenig modifiziert; nach der Färbung mit der 
May-Grinwatpschen  Farbstofflüsung wurde noch mit der 
GIEMSAlösung gefärbt. 

Bei der zytologischen Untersuchung der Ergüsse der serösen 
Höhlen verwendet man ja gewöhnlich in Analogie mit der üb- 
lichen Technik der Blutuntersuchung eine Färbung der Trok- 
kenpräparate. Dies Verfahren ist, wie oben erwähnt, auch für 
die Untersuchung der organisierten Harnsedimente vielfach 
empfohlen worden. Das Trocknen des zu untersuchenden Ma- 
terials scheint mir aber a priori eine tief eingreifende Prozedur 
zu sein, wodurch die Struktur der subtilen zellulären Elemente 
und diejenige der anderen vorkommenden Gebilde, z. B. der 
Harnzylinder, mehr oder weniger verändert wird; die üblichen 
Farblösungen sind übrigens auch nicht indifferent. 

Andererseits ist ja die Färbung eine Bereicherung der zyto 
logischen Technik, die schon viel geleistet hat und die für die 
feinere Diagnostik unentbehrlich ist. Eine Ergänzung der bis- 
her üblichen Verfahrungsweisen durch andere, die nicht an den 


1) Berliner klin. Woch., Bd 44, 1907, S. 1443. 

3) Berl. klin. Woch., Bd. 40, 1903, S. 741. 

5) Policlinico Nr. 1, 1915, Ref. D. med. Woch 1915, S. 263. 
. +) Folia Urologica, Bd 9, 1917, S. 313. 
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Ubelstanden der Trockenpräparate leiden, ist mir aber als sehr 
wünschenswert erschienen. 

Seit mehreren Jahren habe ich mich daher bemüht, eine ge- 
nerelle zytologische Untersuchungsmethode zu finden, nach wel- 
cher es möglich ist, die Zellen und eventuell auch andere Ge- 
bilde einfach durch Zusatz einer geeigneten Farblösung auf 
einmal zu fixieren und zu färben und sie dadurch in so na- 
türlichen Zustande wie möglich zu konservieren. Um dies zu 
erreichen, liess ich es mir also angelegen sein, eine Farblösung 
zu erhalten, in welcher die Zellen nicht in nennenswerter Weise 
schrumpfen oder aufquellen sondern ihre Form und Struktur 
so gut wie überhaupt möglich bewahren. Ausserdem muss die 
Farblösung haltbar sein und nicht stärker färben, als dass sie 
tadellos klare Bilder im Mikroskope gibt. Sehr wünschenswert 
ist natürlich auch. dass die Methode im ganzen auch in der 
Praxi mit Leichtigkeit auszuführen ist. Die von mir nach 
diesen Prinzipien ausgearbeitete und seit mehreren Jahren an- 
gewandte Methodik hat sich in den eben ‘angedeuteten Hin- 
sichten gut bewährt. 

Da ja gewisse Metallsalze (Quecksilberchlorid, Platinchlorid) 
als Fixationsmittel in der histologischen Technik vielfach ver- 
wendet werden, habe ich mir gedacht, dass gewisse Metallver- 
bindungen irgend welcher Farbstoffe möglicherweise auf die von 
mir erwünschte Weise wirksam und anwendbar sein könnten. 
Wenn man einer konzentrierten wässerigen Sublimatlösung 
eine konzentrierte wässerige Lösung von Methylenblau hinzu- 
setzt, tritt ein Niederschlag ein, der sich nach gründlichem 
Waschen in destilliertem Wasser — wenn auch ziemlich schwer 
— löst. Die also gewonnene Lösung färbt z. B. gut Gesch- 
wulstzellen und die Zellen der Ergüsse seröser Höhlen, ist 
aber nicht lange haltbar und daher in der Praxi nicht gut 
anwendbar. Wenn man statt des Methylenblaus Neutralrot 
in der eben erwähnten Weise verwendet, bekommt man eine 
Farblösung, die haltbar und auch im übrigen für eine zyto- 
logische Untersuchung anvendbar ist. Ebenfalls haltbare und 
brauchbare Farblösungen erhält man, wenn man einer Mi- 
schung von konzentrierter Sublimat- und 1 %-ger Platinchlorid- 
lösung (ana pp) eine konzentrierte wässerige Lösung von Me- 
thylenblau oder Neutralrot hinzusetzt und den dabei erhalte- 
nen Niederschlag nach gründlichem Waschen in destilliertem 
Wasser löst. Auch andere Farbstoffe sind anwendbar, z. B. 
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Safranin; ich habe mich aber bisher hauptsächlich des Methy- 
lenblaus und des Neutralrots bedient. 

Für die Untersuchung des Harnsedimentes bewährten sich 
aber die eben erwähnten Farblösungen nicht besonders gut, 
weil bei der Mischung der Farblösung und des Harnsedimen- 
tes leicht Farbenniederschläge entstehen. Ich habe daher einige 
andere Kombinationen geprüft und schliesslich eine Cadmium- 
verbindung des Methylenblaus für die zytologische Untersuch- 
ung des Urinsedimentes als die beste gefunden, da sie haltbar 
ist und in ausgezeichneter Weise die Formelemente färbt. Sie 
ist auch für andere zytologische Untersuchungen in demselben 
Masse empfehlenswert. Die entsprechende Neutralrot-Cadmium- 
Verbindung ist nicht so gut anwendbar, da bei gleichzeitiger 
Fettfärbung der Kontrast nicht so schön hervortritt. 

Da es ja bei der zytologischen Untersuchung sowohl des 
Urinsedimentes als der Ergüsse der serösen Höhlen u. s. w. 
oft sehr vorteilhaft ist, wenn man gleichzeitig mit der Zell- 
färbung auch eine Färbung des eventuell vorkommenden Fettes 
erhalten kann, so ist mir schon von Anfang an viel daran ge- 
legen gewesen, eine derartige Doppelfärbung zu erzielen. Dies 
ist mir auch dadurch gelungen, dass ich der oben erwähnten 
Cadmium-Methylenblaulösung ein wenig von der Lösung einer 
Cadmiumverbindung des Sudan III hinzusetzte und diese 
Mischung benutze ich nunmehr für die zytologische Untersuch- 
ung im allgemeinen. Ich möchte die in Rede stehenden Far- 
benverbindungen kurz als Methylenblau-Cd und Sudan-Cd be- 
zeichnen. 

Die von mir bei den hier dargelegten Untersuchungen über 
die Morphologie des Harnsedimentes benutzte Farbstofflösung 
wird folgendermassen hergestellt: 50 ccm. einer 10 %-igen wäss- 
rigen Lösung von Cadmiumchlorid werden mit einer Mischung 
von 30 ccm. konzentrierter, wässriger, filtrierter Lösung von Me- 
thylenblau med. pur. (GRÜBLER) und 20 сеш. einer konzentrierten 
Lösung von Sudan III in 70 (—80)%-igem Alkohol versetzt. Der 
hierbei sofort gebildete Niederschlag wird filtriert. Nachdem die 
Flüssigkeit so vollständig wie möglich filtriert worden ist, wird 
das Filter mit seinem Niederschlag von dem Trichter abgehoben 
und auf frisches Filtrierpapier gelegt. Der Niederschlag wird 
mittels eines Spatels auf ein frisches Filter gebracht, mit etwa 
15 cem. destillierten Wassers gewaschen und darauf auf dem 
Filter gelöst, indem man allmählich 250 ccm. destillierten Was- 
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sers hinzusetzt. Die so gewonnene Farblösung ist sofort ge- 
brauchsfertig und färbt anfangs auch das Fett; diese letztere 
Fähigkeit vermindert sich aber allmählich. Um unter allen 
Umständen, auch wenn viel Fett in dem zu untersuchenden 
Präparate vorhanden ist, mit Sicherheit eine schöne Fettfär- 
bung zu erreichen, versetze ich vor dem Gebrauche 10 ccm. der 
Lösung von Methylenblau-Cd mit 0,5—1 ccm. einer Lösung 
von Sudan-Cd. Diese letztere Mischung ist die Farblösung, 
die von mir nunmehr generell sowohl bei den Untersuchungen 
des Harnsediments als bei den zytologischen Untersuchungen 
im allgemeinen verwendet wird. 

Die eben erwähnte Lösung von Sudan-Cd wird in folgender 
Weise hergestellt: Einer 10 %-іреп wässrigen Lösung von Cad- 
miumchlorid werden die gleichen Teile einer gesättigten Lösung 
von Sudan III in 70 (-80) “-іреш Alkohol zugesetzt. Nach 
etwa 24 Stunden hat sich ein Niederschlag gebildet, der fil- 
triert und nach gründlichem Waschen mit Wasser auf dem 
Filter іп 70—80 %-igem Alkohol gelöst wird; hierbei wird zur 
Lösung des Sudan-Cd etwa ebensoviel Alkohol benutzt, wie 
die Menge der verwendeten Lösung von Sudan III. (Es gibt 
im Handel verschiedene Sorten von Sudan III; beim Zusatz 
der einen Sorte zu einer Lösung von Cadmiumchlorid bildet 
sich sofort ein Niederschlag; diese Sorte habe ich für die hier 
in Rede stehenden Zwecke nicht so gut anwendbar gefunden, 
weil Farbenniederschläge im Präparate leicht auftreten.) 

Man kann die erste, oben angegebene Methylenblaulösung, bei 
deren Herstellung eine Mischung von Methylenblau und Sudan 
verwendet wird, auch ohne Sudan als reines Methylenblau-Cd 
herstellen. Die Cadmiumchloridlösung wird dann mit dem glei- 
chen Teile einer gesättigten Methylenblaulösung versetzt und 
der gebildete Niederschlag wird auf dieselbe Weise wie oben 
behandelt; vor dem Gebrauch wird der so gewonnenen Lösung 
wie oben eine kleine Menge von Sudan-Cd hinzugesetzt. Diese 
Modifikation scheint mir aber nicht immer so starke und schöne 
Fettfärbung zu bewirken wie die zuerst beschriebene Farbmi- 
schung, warum ich diese vorgezogen habe. 

Meine Methode zur Untersuchung des Harnsediments ge- 
staltet sich im Einzelnen folgendermassen: 

1) Der frischgelassene Urin wird zentrifugiert. 2) Nach dem 
Abgiessen der Flüssigkeit wird das Gläschen mit Wasser ge- 
füllt und sofort wiederum ein Weilchen zentrifugiert. 3) Das 
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Wasser wird abgegossen und so vollständig wie möglich ent- 
fernt. Dem Sediment werden einige ccm. meiner oben angege- 
benen Farbfliissigkeit (je nach der Menge des Sediments) durch 
ein vorher nicht mit Wasser befeuchtetes Filter hinzugesetzt; 
das Sediment wird mit einer Präpariernadel vorsichtig um- 
gerührt. Es ist, wie aus den Vorschriften hervorgeht, wichtig, 
dass die Farbflüssigkeit bei diesen Manipulationen nicht mit 
Wasser verdünnt wird, da sie nämlich schon ihre optimale Kon- 
zentration besitzt. 4) Nach etwa 10 Minuten ist eine für die 
Untersuchung genügende Färbung eingetreten; diese wird aber 
nach einigen Stunden noch schöner; gewöhnlich wird die op- 
timale Färbung am folgenden Tage erreicht. Die Farblösung 
kann ohne Überfärbung beliebig lange einwirken; einmal in 
diese gebracht, konserviert sich das Sediment für längere Zeit 
in derselben und kann zu beliebiger Zeit mehrmals unter- 
sucht werden. Zum Konservieren wird das Gläschen einfach 
mit einem gut schliessenden Kork versehen. 5) Für die jedes- 
malige Untersuchung wird zentrifugiert. Von dem Bodensatze 
wird ein Trépfchen mittels einer kapillaren Pipette auf den 
Objekttriger gebracht und mit einem Deckgläschen bedeckt. 

Ich benutze immer grosse Objektträger (76х46 mm.) und 
grosse Deckgläschen (24 х 32 mm.). Das Deckgläschen wird mit 
einer Mischung von Vaselin (2 Teile) und Lanolin (1 Teil) 
umrandet. Die so hergestellten Präparate sind lange Zeit halt- 
bar; sie können auch bei starken Vergrösserungen untersucht 
werden. Da eine Untersuchung mit den gewöhnlichen Ölim- 
mersionslinsen oft sehr wünschenswert ist, habe ich es für vor- 
teilhaft gefunden hauptsächlich mit Immersionslinsen zu ar- 
beiten, warum ich als mittlere Vergrösserung die Ölimmersions- 
linse 1/1” (Zeiss) benutzt habe. Als Immersionsflüssigkeit habe 
ich die von У. JENSEN’) empfohlene Mischung von 24 Teilen 
Bromnaphtalin mit 76 Teilen Paraffinum liquidum benutzt, 
die sich sehr gut bewährt hat. 

Ich muss betonen, wie wichtig es ist, immer frischgelassenen 
Urin zu untersuchen. Es ist auch für die genauere Analyse 
des Sediments oft sehr vorteilhaft, wenn man, wenigstens ein- 
mal, den direkt mit dem Katheter entnommenen Urin zur Un- 
tersuchung benutzen kann, insbesondere bei den Frauen, bei 
welchen sich ja leicht Scheidensekret dem Urin beimischt. 


1) Hospitalstidende. 1914, Nr 48. 
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Wie ich in der Einleitung hervorgehoben habe, ist mir viel 
daran gelegen gewesen, eine Methodik zu finden, durch welche 
ein Vergleich einerseits des Harnsediments andererseits der mi- 
kroskopischen Befunde in den Nierenschnitten unter einander 
erleichtert wurde. Eine derartige Methodik scheint mir vor- 
teilhaft, um die Quelle der verschiedenen morphotischen Be- 
standteile des Harnsediments erforschen zu können. Durch 
meine Untersuchungen geht nun hervor, dass meine oben an- 
gegebene Farblösung in vorzüglicher Weise geeignet ist, die 
erwünschte Vergleichung zu ermöglichen. 

Wenn irgendwo, so ist bei den mikroskopischen Untersu- 
chungen der Nieren eine Einseitigkeit der Methodik verwerf- 
lich, äussert sich WEIGERT, und diese Äusserung hat noch ihre 
volle Berechtigung. Durch die bisher üblichen Fixierungs- und 
Färbungsmethoden, scheinen mir die Veränderungen, die mit 
der Zylinderbildung zusammenhängen, häufig in der Weise 
verzerrt zu werden, dass das Studium der präzylindrischen 
Gebilde ausserordentlich erschwert ist. Als eine Ergänzung 
der üblichen Methodik scheint mir daher meine Methode sehr 
zu empfehlen zu sein, insbesondere für das Studium der Zy- 
linderbildung in der Niere. 

Die von mir verwendete Methodik zur mikroskopischen Un- 
tersuchung der Schnitte gestaltet sich folgendermassen: 1) Fixa- 
tion in der Jorrsschen Lösung!) (5 Teile künstlichen Karls- 
bader Salzes, 5 Teile Formol, 5 Teile Chloraihydrat (konz. 
wässrige Lösung), 100 Teile Wasser), die stark hypertonisch 
ist, und die sich insbesondere als ein für die präzylindrischen 
Gebilde (Tropfen, Fäden) sehr gutes Fixationsmittel erwiesen 
hat. 2) Gefriermikrotomschnitte. 3) Färbung der Schnitte 
einfach durch Einlegen der Schnitte in meine Farbflüssigkeit; 
hierin bleiben die Schnitte einige Stunden oder beliebig lange 
liegen; eine Überfärbung ist nicht zu fürchten. Der zu unter- 
suchende Schnitt wird dann nach kurzem Abspülen im Was- 
ser auf einen Objektträger (76 х 46 mm.) übertragen; nach voll- 
ständiger Entfernung des Wassers (durch Fliesspapier) werden 
einige Tropfen meiner Farblösung durch das nicht mit Wasser 
angefeuchtete Filter auf den Schnitt gebracht. Dann wird ein 
grosses Deckgläschen (24 X 32 mm.) aufgelegt und mit Vaselin- 
Lanolin umrandet. Das so hergestellte Präparat ist lange Zeit 





1) Verhandl. d. deutschen pathol. Gesellschaft, 16 Tagung, 1913, 8. 357. 
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haltbar. Mit dieser Methode wird das Fett, besonders wenn 
es in grösserer Menge vorhanden ist, nicht immer stark ge- 
färbt; in solchem Falle setzte ich der gewöhnlichen Farbmi- 
schung noch mehr Fettfarblösung zu. Um das Vorkommen 
des Fettes zu studieren, habe ich Gefrierschnitte auch in der 
üblichen Weise mit Hämatoxylin und Sudan III gefärbt. In 
vielen Fällen habe ich auch Material in Zelloidin oder Paraffin 
eingebettet und die Schnitte auf verschiedene Weise gefärbt, 
meist mit Hämatoxylin — у. Gieson. oft nach der PFISTER- 
schen Methode. 


2. Kasuistik. 


In einer grossen Anzahl Fälle von verschiedenen Krankhei- 
ten der Nieren und Harnwege habe ich das Harnsediment mit 
der oben angegebenen Methodik untersucht. Dort, wo es mög- 
lich gewesen ist, habe ich der Beobachtung des Sediments die 
mikroskopische Untersuchung der betreffenden Niere angereiht. 
Gleichwie früher А. KEY und KxoLL bin ich dabei von dem 
Gedanken geleitet gewesen, dass es auf diesem Wege möglich 
wäre, Anhaltspunkte für die immer noch viel umstrittene Auffas- 
sung von der Entstehung der Harnzylinder zu gewinnen und 
zugleich Merkmale zu ermitteln, welche es ermöglichen, auf den 
verschiedenen Ursprung dieser Gebilde, und somit auch aus 
der Untersuchung des Harnsediments auf die verschiedenen 
Vorgänge in der Niere selbst zu schliessen. Ich habe ferner 
noch die Hoffnung gehegt, dass es durch Anwendung einer 
geeigneten Methode vielleicht möglich wäre, charakteristische 
Sedimenttypen bei den verschiedenen Nierenkrankheiten fest- 
zustellen, wodurch der Sedimentuntersuchung auch für die 
Diagnose der verschiedenen Formen der Nierenkrankheiten eine 
grössere Bedeutung als bisher zuzuschreiben wäre. 

In die unten folgende Kasuistik sind die meisten von mir 
untersuchten Fälle aufgenommen. Noch eine ganze Reihe von 
Fällen habe ich untersucht. Da diese aber keine neuen Beiträge 
zur Beleuchtung der hier abgehandelten Fragen enthalten, so habe 
ich sie des Raumes wegen nicht aufgenommen. Diese Fälle 
haben aber ebenfalls dazu beigetragen, meine Auffassung von 
den Fragen, die mit der Morphologie des Harnsedimentes und 
mit der Zylinderbildung zusammenhängen, zu befestigen. 
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Meine Fälle sind in dem folgenden je nach der klinischen 
oder pathologisch-anatomischen Diagnose — oder wenn möglich 
nach beiden — in mehrere grissere Gruppen eingeteilt. Be- 
treffs der Krankheitsformen, die unter dem Namen des Mor- 
bus Brightii zusammengefasst sind, bin ich der Einteilung von 
VoLHARD und Канв der Hauptsache nach gefolgt, weil diese 
sich in der hiesigen Klinik schon eingebürgert hat. Mir schei- 
nen die Hauptgruppen dieser Einteilung wohl begründet, ins- 
besondere weil sowohl die klinischen als die pathologisch-ana- 
tomischen Gesichtspunkte berücksichtigt worden sind, was eine 
notwendige Bedingung ist, um auf diesem Gebiete eine prak- 
tisch brauchbare Nomenklatur zu erhalten. 

Die Einteilung von VOLHARD und Fanr ist wohl nicht, wie 
ja die zahlreichen dagegen erhobenen Einwände beweisen, als 
die endgültige Lösung der schwierigen Einteilungs- und No- 
menklaturfrage anzusehen. Bei der heutigen Lage der Frage 
ist es daher überhaupt nicht möglich, die Fälle einer Untersu- 
chung über die Nierenerkrankungen nach allgemein anerkannten 
Gründen zu gruppieren, was meine Aufgabe erschwierigt. Da 
ich auch die klinischen Gesichtspunkte berücksichtigen muss. 
scheint mir aber das Schema von VOLHARD und FAHR gegen- 
wärtig das zweckmässigste zu sein. 

VoLHARD und КАНЕ heben ja die wesentlichen Faktoren 
scharf hervor, die den verschiedenen Krankheitsformen des Mor- 
bus Brightii ihr Gepräge verleihen, nämlich die degenerativen, 
die entzündlichen und die arteriosklerotischen Veränderungen. 
Eine jede Einteilung. ist aber gewissermassen willkürlich. Es 
ist nicht leicht, alle Fälle in das Schema einzuordnen, da viele 
Fälle kompliziert sind. УоһнАвр und Fang bemerken auch. 
es verstehe sich von selbst, dass wir damit rechnen müssen, 
nicht nur Typen sondern auch Ubergangsformen anzutreffen 
und auch gemischten Affektionen zu begegnen. Letztere kön- 
nen oft bei der Diagnose grosse Schwierigkeiten bereiten. In 
zweifelhaften Fällen meiner Kasuistik ist das am stärksten 
hervortretende Moment für ihre Gruppierung das entscheiden- 
de gewesen. 

Unter den Krankheitsformen des Morbus Brightii ist die 
Stauungsniere ja nicht einbegriffen. Die Stauung übt aber 
oft einen nicht unwesentlichen Einfluss auf den Eiweissge- 
halt des Urins und auf die Beschaffenheit des morphotischen 
Urinsedimentes aus, warum es mir wichtig erschienen ist, auch 
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bei diesem Prozess die Morphologie des Sedimentes sowie die 
Zylinderbildung zu studieren. Ich habe daher Fälle von Stau- 
ungsnieren in eine besondere Gruppe meiner Kasuistik ein- 
gereiht. 

Die Hauptgruppen, in die ich die Fälle meiner Kasuistik 
eingeordnet habe, sind folgende: 

1. Diffuse Erkrankungen der Nieren: a) degenerative Er- 
krankungen, Nephrosen, b) entzündliche Erkrankungen, Nephri- 
tiden, c) arteriosklerotische Erkrankungen, Sklerosen, d) Stau 
ungsnieren. 

2. Lokale Erkrankungen der Nieren und Erkrankungen 
der Harnwege: a) Geschwiilste der Nieren, bi Tuberkulose der 
Nieren und der Harnwege, c) Pyelitiden, d) Erkrankungen 
der Harnblase (Cystitis und Geschwiilste). 

Die Beschreibung der mikroskopischen Befunde in den Nie- 
ren der einzelnen Fälle stützt sich hauptsächlich auf die Un- 
tersuchung von Präparaten, die nach meiner oben erwähnten 
Methode angefertigt worden sind, nähmlich Fixierung in der 
Joresschen Flüssigkeit, Gefriermikrotomschnitte, Färbung in 
meiner oben angegebenen Farbfliissigkeit. Auch andere Me- 
thoden sind vielfach angewandt, vor allem Färbung der Gefrier- 
schnitte mit Hämatoxylin und Sudan III, Färbung der Zelloi- 
din- oder Paraffinschnitte nach van Greson und nach PFISTER. 


A. Degenerative Erkrankungen, Nephrosen. 


I. Akutes Stadium (= febrile Albuminurie, »leichte Nieren- 
reizung? bei verschiedenen Infektionen und Intoxikationen, 
trübe Schwellung der Anatomen). 


a) Fall 1-9 (akute Pneumonie). 


Fall І. А. P. O., 73 Jahre alt, Gärtner. Klinische Diagnose: 
Akute Pneumonie + Albuminurie. Erkrankte am 12. XI. 1914. 6 
Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus. Symptome einer linkssei- 
tigen Pneumonie. Im Urin 13. XI.—18. XI. Spuren von Albumen; 
spez. Gew. 1015—1016. Blutdruck 110 mın. Hg. Die Temperatur 
12. ХІ. 87,3--89,”, 13. XI.—19. XI. 38°—40°. Sedimentbefund 
nach meiner Methode am 16. XI. Einige Fäden. Zahlreiche Zylinder, 
die meistens von Mittelbreite sind, bald locker, blass, buld stärker ge- 
färbt, homogen. Spärliche Leukozyten und Zellen vom Blasenepithel- 
typus; vereinzelte fetthaltige Nierenepithelien. Mors den 19. XI. 14. 
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Autopsie am 90. XI.: Gesamtbefund: Pneumonie der rechten Lunge. 
Akuter Milztumor. Leichte Hydronephrose. Arteriosklerose. Nieren ma- 
kroskopisch: Das Gewicht der linken Niere beträgt 230 g, das der rech- 
ten 180 g. Die Konsistenz fest. Die Kapsel haftet der Unterlage 
stellenweise an. Die Obertläche ist fein granuliert; an derselben einige 
bis zu kirscherossen, glattwandigen mit wässrigem Inhalt gefüllte Cy- 
sten. Die Rinde ist 6—7 mm. breit, von dunkel grauroter Farbe; 
die Pyramiden etwas dunkler gefärbt. Pelves und Calyces sind dila- 
tiert; die Papillenspitzen abgeflacht. Nieren mikroskopisch (Zelloidin- 
oder Paraftin-Einbettung, Färbung nach v. Gieson): Spärliche klein- 
zellige Infiltrate in der Rinde. Glomeruli zum Teil hyalinisiert. Ері- 
thelien in den Hauptstücken geschwollen, körnig. Zahlreiche Zylinder 
in den Schleifen, den Schaltstücken und den Sammelrohren. 


Fail 2. Evald А, 21 Jahre alt. Adinisehe Diagnose: Akute 
Pneumonie. Erkrankte am 26. IV. mit Scitenstechen und Schüttel- 
frost. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus am 29. IV. 1915 wurde 
linksseitire Pneumonie konstatiert. Die Temperatur 29. IV.—1. V. 
38,7 —40, danach war der Pat. fieberfrei. Im Urin fanden sich 29. 
IV. — 1. V. Spuren von Albumen, von da ab kein Alb. Spez. Gew. 
1018—1025. Der Pat. wurde am 22. V. als gesund entlassen. Se- 
dimenthepund nach meiner Methode: 4. V. Ziemlich zahlreiche Fäden 
und hyaline Zylinder, denen oft mehr oder weniger Körnchen aufge- 
lagert sind. Einige Zylinder sind ganz feinkörnig. Die Breite der 
‘Zylinder im allgemeinen etwa 17—25 u, zuweilen bis etwa 40 р. 
Ziemlich zahlreiche. zum Teil nekrotische Nierenepithelien, auf den Zy- 
lindern oder frei liegend. Die Grösse dieser Zellen etwa 8—11 nm, 
ihr Kern etwa 5—6 vu. In einigen Nierenepithelien etwas Fett. Verein- 
zelte Leukozyten. Zahlreiche Diplokokken. 


Fall 3. Lovisa B.. 52 Jahre alt. Klinische Diagnose: Akute 
Pneumonie. Aufnahme in die med. Klinik 30. IV. 1915. Entlassen 
4. VI. 1915. Die Pat. erkrankte am 26. IV. mit Seitenstechen und 
Schittelfrost. Die Temperatur am 30. IV. 40,1; die nächsten Tage 
darauf 38,1 —40,3; dann 37 — 37,5. Sedimentbefund nach meiner 
Methode 30. IV.—4. V. (Spuren von Albumen): Geringes Sediment. 
Vereinzelte Fäden und hyaline Zylinder, die oft einen körnigen Besatz 
haben; die Breite der Zylinder etwa 14—23 u. Einzelne Leukozyten 
und Nicrenepithelien, die zum Teil auf Zylindern liegen. 


ай 4. Мпа O., 40 Jahre alt. Klinische Diagnose: Akute 
Pneumonie. Erkrankte am 20. V. 1915, wurde am 26. V. ins Kran- 
kenhaus aufgenommen. Die Temperatur 21. V—27. V. 38—40; vom 
1. VI. ab fieberfrei. Der Urin enthielt 21. V. bis 20. VI. Spuren 
von Albumen; spez. Gew. 1014—1024. Die Pat. wurde am 22. VI. 
als gesund entlassen. Sedimentbefund am 2. VI. nach meiner Me- 
thode: Zahlreiche hyaline oder etwas körnige, zuweilen fast ganz kör- 
nige Zylinder, die ziemlich schmal sind. Einzelne Tropfenzylinder. 
An vereinzelten Stellen rote Blutkörperchen, zum Teil in Zylinderform. 
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Einige Leukozyten und Nierenepithelien, von welchen cinige grünge- 
färbt sind. 


Fall 5. (Tafel IX, Fig. 7). Anna S., 56 Jahre alt. Klinische 
Diagnose: Pneumonia acuta dextra. Albuminurie. Erkrankte akut 
3 Tage vor der Aufnahme in die med. Klinik. Status præsens vom 
13. V. 1916: Rechtsseitige Pneumonie. Blutdruck 90 mm. Hg. Urin 
sauer, spez. Gew. 1021, Albumen 0,7 9/00. Temperatur: 13. V. 39,5 — 
38,8. 14. V. 38,2 —37,.. 15. V. 385—371. Mors am 16. V. 
Sedimentbefund nach meiner Methode am 13. V. und 15. V.: Ziem- 
lich zahlreiche Zylinder von einer Breite von etwa 15 bis 28—34 u; 
sie sind zuweilen ganz homogen, meistenteils mehr oder weniger gra- 
nuliert. Auf vielen Zylindern mehr oder weniger zahlreiche rote Blut- 
körperchen und Nicrenepithelien, die oft degeneriert sind mit schwach 
tingierten Kernen und zuweilen reichliche Fettrépfchen enthalten. Auf 
einigen Zylindern Pigmentkörnchen. Zahlreiche frei liegende rote 
Blutkörperchen, zuweilen in Zylinderform. Vereinzelte Leukozyten. Au- 
topsie am 17. V. Gesamtbefund: Rechtsseitige Pneumonie. Akuter 
Milztumor. Trübe Schwellung der Nieren. Nieren makroskopisch: Das 
Gewicht der rechten Niere beträgt 200 g.; das der linken 190 g. Kon- 
sistenz vermindert. Parenchym etwas vorquellend. Rinde etwa 6 mm. 
breit, blass, trübe; zahlreiche kleine Blutungen in derselben. Pyra- 
miden dunkel graurot. Nieren mikroskopisch: Im interstitiellen 
Gewebe der Rinde, алѕ zum Teil verbreitert und etwas ödematös ist, 
zerstreute, in einigen Schnitten doch zahlreiche, kleinzellige Infiltrate, 
zuweilen um Glomeruli oder Gefässe herum. Auch zerstreute kleine 
Blutungen kommen vor. Vereinzelte Glomeruli verödet, hyalinisiert; 
an einigen derselben Kapselverdickung. In dem Kapselraum oft hya- 
line Tropfen in ziemlich reichlicher Menge. Im Lumen der Haupt- 
stücke oft eine grosse Menge hyaliner Tropfen und feinkörniger Mas- 
sen; im Epithel dieser Kanälchen trübe Schwellung und oft hyaline 
Tröpfehen, die meistens ziemlich klein sind. In den Schleifen, Schalt- 
stücken und Sammelrohren meistens ziemlich wenige, an einigen Stel- 
len jedoch ziemlich zahlreiche Zylinder. Diese sind meistens homogen: 
einige sind von deutlicher »Spiralform», andere enthalten mehr oder 
weniger feinkörnige Massen. In den dicken Schleifenschenkeln und 
den Schaltstücken zuweilen im Epithel ein wenig Fett. 

Abbildung des Sediments (vom 13. V. 1916) auf Tafel IX, 
Fig. 7.: zwei stark granulierte Zylinder; der grösste misst in der 
Breite 34 u; auf beiden zahlreiche Niercnepithelien, teilweise mit schwach 
tingierten Kernen; in einer Nierenepithelzelle Fettkörnchen. Auf dem 
kleineren Zylinder auch rote Blutkörperchen. 


Fall 6. L. W., 58-jähriges Fräulein. Klinische Diagnose: Bei- 
derseitige akute Pneumonie. Nephruse. Erkrankte vor 3 Tagen plötz- 
lich mit Seitenstechen und Schüttelfrost. Status præsens vom 90. X. 
1916: Pneumonie des rechten Oberlappens und des linken Unter- 
lappens. Keine Herzvergrösserung. Blutdruck 130—140 mm. Hg. 
Die Temperatur am 30. X. 40, dann 39—40°. Urin 30. X.—7. XI.: 
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Tagesmenge 375—800 ccm., spez. Gew. 1020—1027. Albumen 30. 
X. 3,5°/o0. 1. ХІ. 1,8%; dann Spuren bis 0,3%. Sedimenthefund 
(4. XI. und 8. XI.) nach meiner Methode: Geringes Sediment, das 
zum grössten Teil aus Fäden und lockeren ziemlich schmalen Zylin- 
dern (etwa 16 р.) besteht. Einige Zylinder vom Spiraltypus. Einige 
Zylinder ganz homogen, kompakt, dem wachsigen Typus äbnlich, und 
von einer Breite von 30—50 u. An einigen Zylindern mehrere feine 
Körnchen. Zerstreute Häufchen von Leukozyten. Vereinzelte Nieren- 
epithelien mit etwas Fett im Protoplasma; einige von denselben ent- 
halten hyaline Тгӧрѓсһеп. Mors am 8. ХІ. 1916. Autopsie am 9. XI. 
Gesumtbefund: Bilaterale croupöse Pneumonie. Akuter Milztumor. Ar- 
teriusklerose. Tribe Schwellung der Nieren. Nieren makroskopisch: 
Das Gewicht der rechten Niere beträgt 170, das der linken 160 g. 
Konsistenz etwas weich. Die Kapsel schwach adherent. Parenchym 
am Schnittrand etwas vorquellend. Die Rinde etwa 6—7 mm. breit, 
blass, trübe, teilweise etwas gelblich. Die Pyramiden dunkel graurot. 
Nieren m:kroskopisch: Sowohl in der Rinde als in der Marksub- 
stanz um die Getässe und teilweise um die Glomeruli herum zerstreute 
Herdehen mit kleinzelliger Intiltration. Einzelne Glomeruli verö- 
det. Im Lumen der Hauptstücke oft ziemlich kleine hyaline Tröpf 
chen; das Epithel derselben geschwollen und oft, besonders in den 
terminalen Abschnitten, kleinere oder grössere, hyaline Tröpfchen ein- 
schliessend, zum Teil in grosser Menge; in diesen Zellen kein Fett. 
An einzelnen Stellen in den dicken Schleifenschenkelu, Schaltstücken 
und Sammelrohren Zylinder, die teils, homogen teils von mehre- 
ren aneinander gelagerten Fäden oder schmäleren Zylindern gebildet 
sind. Diese sind häufig gewunden vom »Spiraltypus» und schlies- 
sen oft feinkörnige Massen ein. Einige Kanälchen, die Zylinder ent- 
halten, sind stark erweitert. Fett kommt ziemlich regelmässig in den 
Epithelien der dicken Schleifenschenkel und der Schaltstücke vor, ist 
dagegen nicht іп den Hauptstücken beubachtet worden. Im Lumen 
einiger Kanälchen, die in den kleinzelligen Infiltraten gelegen sind, 
finden sich Leukozyten. 


Full 7. A. F. J., Arbeiter, 58 Jahre alt. Klinische Diagnose: 
Akute Pneumonie. Chronische Bronchitis. Albuminurie. Pat. erkrankte 
eine Woche vor der Aufnahme mit Fieber, Husten und Kraftlosigkeit. 
Bei der Aufnahme in die med. Klinik am 30. XII. 1916. rechtsseitige 
Pneumonie. Die Temperatur während des Krankenhausaufenthaltes 
etwa 36—37. 7. I. 17. Keine Bronchialatmung; fortwährend Ras- 
seigeräusche. Urin: 30. XII.—3. 1. Spuren von Albumen. Vom 
4. I. ab kein Albumen. Am 28. I. 1917 wurde der Pat. aus dem 
Krankenhaus entlassen. Sedimentbefund nach meiner Methode: 20. 
L und 27. I. 1917. Geringes Sediment, das Fäden und vereinzelte, 
mittelbreite, hyaliue Zylinder enthält. [lier und da ziemlich viele Leu- 
kozyten. 


Full 8. (Tafel IX, Fig. 8). Edward T., 47 Jahre alt. Klinische 
Diagnose: Doppelseitige akute Pneumonie. Albuminurie. Aufnahme 
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in die med. Klinik 14. 11.—29. ІП. 1917. Der Pat. erkrankte akut 
am 7. П. mit typischen Pneumoniesymptomen. Stutus præsens vom 
14. II: Pneumonie unten an beiden Seiten. Sensorium benommen. 
Anschwellung der Milz. Die Temperatur 39—392. Urin: Tages- 
menge 1800 ccm, spez. Gew. 1021, Albumen 5,7%. 6. III. Herz- 
dämpfung links 10 cm, rechts 4—5 cm von der Mittellinie. 13. III. 
Atelektase-Rasselgeräusche links unten; einzelne Rhonchi rechts hinten. 
Blutdruck am 27. Il. und 6. IIL 130 mm Hg. Urin 16. II.—28. 
ПІ.:. Tagesmenge gewöhnlich 3250—4000 ccm, einige Tage 1700 — 
2600 ccm. Albumen im allgemeinen 0,9—1,5 Se bisweilen 1,8—9 %o, 
ausnahmsweise 5%. Spez. Gewicht 1007—1014. Die Temperatur 
15. II. 38, —39°, 16. II. 38,1°, 17. II. 37,0 —37,7°, 18. II. 37,9 — 
87,7; dann nur ab und zu leichte Temperatursteigerung bis 37,5. 
Sedimentbefund nach meiner Methode: D. 7. III. u. 14. Ш. Ge 
ringes Sediment. Einige Fäden und ziemlich viele Zylinder, die teils 
blass gefärbt, locker, streifig oder bisweilen spiralförmig, teils homogen 
und stärker gefärbt sind; einige Zylinder sind mehr oder weniger fein- 
kornig. Auf den Zylindern oftmals vereinzelte oder auch ziemlich 
zahlreiche, kleine, meistens stark blaugefärbte hyaline Tröpfchen. Mit- 
unter kommen auf den Zylindern zerstreute Fettkügelchen und nekro- 
tische Zellen vor. Hier und da Häufchen von kleinen hyalinen Trop- 
fen. Einzelne Nierenepithelien, die etwas Fett enthalten. Gewöhnlich 
spärliche, mitunter zahlreiche, zum Teil fetthaltige, polynukleäre Leu- 
kozyten. D. 17. Ш. Der Hauptsache nach wie zuvor; ziemlich 
viele Häufchen von kleinen hyalinen Tropfen, die mitunter in Zylin- 
derform gesammelt sind. D. 21., 24. u. 28. III. wesentlich wie 
zuvor. 

Abbildung auf Tafel IX, Fig. 8: Sedimentbild vom 17. Ш. 
(Zeiss, hom. im 1/1”, komp. ok. 6). Ein lockerer Zylinder und ein 
homogener Zylinder mit einigen Fettrépfchen. Zwei Häufchen von 
hyalinen Tropfen. Ein Häufchen von Leukozyten. 





Fall 9. 5 Monate altes Mädchen. Klinische Diagnose: Akute 
Pneumonie. Mors am 16. I. 1916. Befund bei der Sektion am 
17. I.: Pneumonie der rechten Lunge. Purulente Otitis med. Nie- 
ren makroskopisch: Das Gewicht jeder Niere etwa 30 g. Die Kap- 
sel leicht abziehbar. Die Rinde blassgrau, im allgemeinen 4 mm an 
Breite, von etwas gelatinös-transparentem Aussehen; die Zeichnung 
der Gefässstreifchen in der Rinde deutlich. Die Pyramiden dunkelrot. 
Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe fleckenweise ödematös; 
keine kleinzelligen Infiltrate; fleckenweise Hyperämie sowohl der Rinde 
als der Pyramiden. In den Kapselräumen der Glomeruli ‚ziemlich oft 
eine grössere oder kleinere Menge hyaliner Tropfen. Im Lumen der 
Hauptstücke fast überall mehr oder weniger zahlreiche kleinere und 
grössere hyaline Tropfen, die zuweilen in längliche Gebilde ausgezogen 
sind. In den Epithelien der Hauptstücke oft hyaline Tröpfchen mei- 
stens von durchsichtiger Beschaffenheit. In dem Lumen der übri- 
gen Kanälchenabschnitte mitunter hyaline Tropfen und selten hyaline 
Zylinder. Im Epithel der dicken Schleifenschenkel bisweilen ein we- 
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nig Fett, meist in den basalen Teilen gelegen. Nach der PFISTERschen 
Methode färben sich die in den Hauptstücken vorkommenden Tropfen 
nicht blau. 


b) Fall 10—19 (Tuberkulose). 


all 10. Ida F., 34-jährige Frau. Klinische Diagnose: Lungen- 
tuberkulose mit Kavernen. Symptome von Lungentuberkulose seit 
Frühjahr 1914. Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. 
Krankenhauses 8. IX. 1914. Ausgebreitete Dämpfung und Rassel- 
geräusche über beiden Lungen. Tuberkelbazillen im Sputum. Blut- 
druck 106 mm Hg. Kein Eiweiss im Urin. Sedimentbefund nach 
meiner Methode 14., 21. und 24. IX.: Viele Fäden. Ziemlich zahl- 
reiche Zylinder, die blass oder stark blau gefärbt sind. Zahlreiche 
Plattenepithelien; auf einer Stelle ein Häufchen roter Blutkörperchen 
mit einigen Leukozyten. Mors d. 12. X. 1914. Autopsie am 12.X. 
Gesamtbefund: Lungentuberkulose mit Kavernen. Tuberkulöse Darm- 
geschwüre. Nieren makroskopisch: Gewöhnliche Grösse. Das Paren- 
chym sowohl in der Rinde als in den Pyramiden ziemlich blutreich 
mit normaler Zeichnung. Nieren mikroskopisch: Das Zwischenge- 
webe und die Glomeruli ohne Veränderungen. Im allgemeinen etwas 
Hyperämie. Kein Amyloid. Im Lumen der Hauptstücke vielfach hya 
line Tropfen. In vielen Schleifen, Schaltstücken und Sammelröhren, 
Fäden und hyaline Zylinder; einige von diesen sind von »Spiralform» 
aus gewundenen Fäden gebildet. Einige der Kanälchen, die Zylinder 
enthalten, sind erweitert. Fett kommt nur in sehr geringer Menge 
vor, besonders in den dicken Schleifenschenkeln. 


‘all 11. (Tafel IX. Fig. 6.) М. L. 38-jährige Frau. Klinische 
Diagnose: Lungentuberkulose mit Kavernen. Darmtuberkulose. Neph- 
rose. Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Krankenhauses 
16. II. 1915. Schon vor 15 Jahren Husten; bald wieder Besserung. 
Im Frühjahr 1914 wiederum Husten und eine grössere Hämoptyse. . Im 
Laufe des Herbstes und des Winters immer schlechter. Im Kranken- 
baus wurden ausgebreitete Lungenveränderungen festgestellt; zahlreiche 
Tuberkelbazillen im Sputum; bedeutende Abmagerung. Blutdruck 90 
mm Hg. Temperatur etwa 39. Im Urin Spuren von Albumen oder 
kleine Mengen Albumen bis auf 1/ғ%. Sedimentbefund nach meiner 
Methode d. 13. III.: Das Sediment besteht zum grössten Teile aus 
schmalen Fäden, die oft zu knäuelartigen lläufchen verfilzt sind, nur 
einige hyaline Zylinder, die oft etwas körnig sind. Ziemlich spärliche 
rote Blutkörperchen, zum Teil in Zylinderform. Vereinzelte polynukle- 
fire Leukozyten. Auch am 17. III. u. 22. III. bestand die Haupt- 
masse des Sediments aus Fäden; auch im übrigen war der Befund wie 
zuvor. Mors am 19. IV. 1915. Autopsie am 19. IV. 1915 (10 St. 
р. m.). Gesamtbefund: Lungentuberkulose. Darmtuberkulose. Nie- 
ren makroskopisch: Gewôhuliche Grösse. Das Parenchym ziemlich 
blutreich, sonst ohne hervortretende Veränderungen. Nieren mikro- 
skopisch: Das Zwischengewebe und die Glomeruli ohne Besonderhei- 
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ten. Im Epithel der Hauptstücke trübe Schwellung und fleckenweise 
Bildung von hyalinen Tropfen; im Lumen derselben ziemlich viele hya- 
line Tropfen. Im Epithel der dicken Schleifenschenkel, Schaltstiicke 
und Sammelröhre geringe Verfettung und in dem oft erweiterten Lu- 
men derselben mitunter hyaline Zylinder, die oft deutlich von Fäden 
gebildet sind; in einigen dieser Kanälchen zahlreiche rote Blutkörper- 
chen oder hyaline Tröpfchen. 

Abbildung des Sedimentes (Zeiss, komp. ok. 6, hom. im. 1/7) аш 
Tafel IX, Fig. 6; zahlreiche, teilweise knäuelartig verfiltzte Fäden; 
oben ein hyaliner Zylinder. 


Fall 12. L. J. G., 25-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Lun- 
gentuberkulose. Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Kran- 
kenhauses 14. VIII. 1915. Hämoptyse zum ersten Male im Jahre 
1913. Symptomenfrei bis März 1915. Seitdem Husten, starke Ab- 
magerung, Nachtschweisse; zeitweise Diarrhoe. Bei der Aufnahme äus- 
serst verfallen; ausgebreitete Lungenveränderungen; Fieber (39’—40'). 
Tuberkelbazillen im Sputum. Im Urin Spuren von Albumen. Sedi- 
mentbefund nach meiner Methode 23., 26. u. 30. VIII.: Ziemlich 
reichliches Sediment, das eine grosse Menge Zylinder enthält. Die 
meisten Zylinder sind hyalin, oft mit körnigem Besatz; einige sind 
wachsig; die Breite 14—30 y, bisweilen viel breiter. Ziemlich grosse 
Mengen von Fäden kommen auch vor, die zum Teil als zylinderähnliche 
Gebilde angeordnet sind und zum Teil Übergänge in »Spiralzylinder» 
zeigen. Einzelne Tropfenzylinder die teils aus kleineren teils aus grösse- 
ren Tropfen gebildet sind. Von zellulären Elementen kommen ziemlich 
viele Nierenepithelien (etwa 8—10 u, Kern etwa 5—6 u.) vor, die zum 
Teil auf Zylindern liegen, zum Teil ein wenig verfettet sind. Ausser- 
dem finden sich noch zahlreiche Häufchen von Fettrépfchen. Ziem- 
lich zahlreiche Leukozyten, die oft ein wenig Fett enthalten. Mors 
am 2. IX. um 3,40 Uhr vorm. Autopsie am 2. IX. 1915. Gesamt- 
befund: Lungentuberkulose. Darmtuberkulose. Miliartuberkulose der 
Milz. Nepbrose. Tuberkulöse Ulzeration der Papillenspitzen der rech- 
ten Niere. Nieren makroskopisch: Normale Grösse. Die Kapsel 
leicht abziehbar. Die Oberfläche glatt. Der Schnittrand ein wenig 
vorquellend. Die Rinde etwas verbreitert, im allgemein blass, etwas 
trübe, stellenweise hyperämisch. An einer Stelle ein kleiner anämi- 
scher Infarkt. Die Pyramiden im äusseren Teile blutreich. Ein paar 
Papillenspitzen der rechten Niere käsig, ulzeriert. Nieren mikrosko- 
pisch: Zerstreute kleine Herdchen mit kleinzelliger Infiltration in der 
Rinde, die nicht im Zusammenhang mit den Glomerulis stehen. Hier 
und da bedeutende Hyperämie, auch іп den Glomerulis. Kein Amy- 
loid. Im Lumen der Hauptstücke oft hyaline Tropfen in mehr oder 
weniger reichlicher Menge und ausserdem zuweilen grosse stark ver- 
fettete Zellen mit grossen Fettropfen oder vereinzelte Leukozyten. 
Im Epithel der Hauptstücke an vielen Stellen Tropfenbildung, in eini- 
gen Zellen sogar in sehr reichlicher Menge. In einigen Hauptstücken 
ist das Epithel verfettet; das Fett zum Teil als nadelförmige Gebilde, 
die mitunter im polarisierten Licht doppeltbrechend sind. Im Lumen 


402 ULRIK QUENSEL. 


vieler, zum Teil erweiterter dicker Schleifenschenkel und Schaltstücke 
finden sich Zylinder, die teils homogen, teils locker, deutlich von Fä- 
den gebildet sind; in einigen dieser Kanälchen ausserdem einige grosse, 
stark verfettete Zellen und Leukozyten. In dem Lumen einiger Schalt- 
stücke, die in einem kleinzellig infiltrierten Herdchen liegen, kommen 
Leukozyten in sehr reichlicher Menge vor. In anderen Kanälchen 
dieser Art habe ich abgestossene Nierenepithelien, die teilweise nekro- 
tisch sind, beobachtet. In einigen Sammelröhren derselbe Inhalt wie 
in den dicken Schleifenschenkeln und den Schaltstücken. Fett kommt 
in ziemlich reichlicher Menge im Epithel der dicken Schleifenschen- 
kel und an vereinzelten Stellen in dem der Sammelröhre vor. 


Fall 13. A. B., 31-jährige Frau. Klinische Diagnose: Lungen- 
tuberkulose. Aufnahme iu die Tuberkuloseabteilung des akad. Kran- 
kenhauses am 17. IX. 1915. Hämoptyse vor 4 Jahren und wieder 
vor 1 Jahre. Zunehmender Husten. Bei der Aufnahme starke Dysp- 
noe; geringe Zyanose; grosse Mattigkeit; viel Husten. Ausgebreitete 
Lungenveränderungen. Temperatur 38—839. Im Urin Spuren von 
Albumen, Sedimentbefund nach meiner Methode am 4. X.: Zum 
grössten Teil Fäden; vereinzelte schmale oder mittelbreite byaline Zy- 
linder, auf denen oft kleine hyaline Tröpfchen liegen. 5. X. Dasselbe 
Bild; ausserdem ziemlich viele Häufchen von kleinen Fettröpfchen 
und polynukleäre Leukozyten. 11. X.: Zahlreiche Fäden, oft zylin- 
derähnliche Konglomerate bildend. Einzelne Häufchen von Fettröpf- 
chen. Keine Leukozyten. Mors am 18. X. um 2 Uhr vorm. Au- 
topsie am 18. X.: Gesamtbefund: Lungentuberkulose. Tuberkulöse 
Geschwüre des Darmes und der Trachea. Trübe Schwellung der Nie- 
ren. Nieren mikroskopisch: Zwischengewebe und Glomeruli ohne 
Besonderheiten. Die Gefässe ziemlich stark blutgefillt. Im Lumen 
der Hauptstücke oft eine ziemlich grosse Menge hyaliner Tropfen; das 
Epithel der Hauptstücke zum Teil angeschwollen, entbält nur aus- 
nahmsweise deutliche Tropfen; in einigen Zellen ein wenig, basal ge- 
legenes Fett. 

In vielen dünnen Schleifenschenkeln stark blau gefärbte schmale 
hyaline Zylinder. Im Epithel der dicken Schleifenschenkel und der 
Schaltstücke ziemlich viel Fett, besonders in den Schleifenschenkeln; 
in einigen dieser Kanälchen Zylinder, die vielfach von gewundenen 
Fäden gebildet worden sind. In einzelnen Sammelröhren hyaline 
Zylinder. 


Fall 14. Ida A., 23 Jahre alt. Klinische Diagnose: Lungen- 
tuberkulose. Aufnalıme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Kran- 
kenhauses 2. XII. 1916. Die Pat. erkrankte vor 3 Wochen akut mit 
Hämoptyse. Seitdem Fieber (39--40?, Zyanose und Atemnot. Im Urin 
Spuren von Albumen. Sedimentbefund nach meiner Methode am 6. 
XII. (Katheterurin): Geringes Sediment. Ziemlich viele Fäden, die 
stellenweise als unregelmässige Konglomerate zusammenliegen; einige 
derselben zeigen Übergänge in »Spiralzylinder». Ein paar mehr oder 
weniger körnige (etwa 20 y. breite) Zylinder. Einige rote Blutkörper- 
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chen und kleine Nierenepithclien. Mors am 7. XII. 16. Autopsie 
am 8. XII. Gesamtbefund: Chronische Lungentuberkulose mit akuter 
Miliartuberkulose. Tuberkulöse Salpingitis und Pericarditis. Adhæsive 
Pleuritis und Peritonitis. Nieren makroskopisch: Das Gewicht von 
jeder der beiden Nieren beträgt 120 g. Das Aussehen des Paren- 
chyms normal; mässiger Blutgehalt. Nieren mikroskopisch: Die Ka- 
pillaren, auch die Glomerulisschlingen, ziemlich blutgefüllt. Im Lumen 
der Hauptstücke oft eine reichliche Menge hyaliner Trôpfchen; oft 
noch ein feinkörniger Inhalt dabei. Das Epithel der Hauptstücke häufig 
angeschwollen und feinkörnig, häufig ganz normal mit erhaltenem Bür- 
stensaum; in vielen derselben mehr oder weniger reichliche Bildung 
von kleineren hyalinen Tröpfchen. In einigen, ziemlich wenigen dik- 
ken Schleifenschenkeln, Schaltstücken und Sammelröhren hyaline Zy- 
linder; im Epithel dieser Kanälchen eine geringe Menge Fett. In 
einigen dünnen Schleifenschenkeln hyaline ‘l'répfchen oder auch ein 
feinkörniger Inhalt von demselben Aussehen wie die feinkörnige Mas- 
sen im Lumen der Hauptstücke und auf den Zylindern. 


all 15. (Tafel IX, Fig. 1—4). Beda J., 18 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Lungentuberkulose. Darm- und Larynxtuberkulose. 
Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Krankenhauses 8. XI. 
1916. Husten seit Mai 1916, der die letzte Zeit zugenommen hat. 
Fieber seit 2 Monaten. Bei der Aufnahme ausgebreitete doppelseitige 
Lungenveränderungen. Reichliche Menge Tuberkelbazillen im Sputum. 
Während des Krankenhausaufenthaltes war die Temperatur im allge- 
meinen 38—39°; den Tag vor dem Tode 39,6. Im Urin 8. XI.—3. I. 
kein Albumen. 14. I. 3% Alb. Sedimentbefund nach meiner Mc- 
thode 14. I. 1917: Ziemlich reichliches Sediment. Meistens Epi- 
thelzellen vom Typus der Blasenepithelien. Spärliche Fäden und hya- 
linc oder fädige Zylinder; die letzteren betragen im allgemeinen 14— 
17 u, ausnahmsweise bis auf 34 vu. an Breite. Vereinzelte oder 
an einigen Stellen ziemlich zahlreiche Leukozyten. Einige, kleine 
nekrotische Epithelzellen auf etlichen Zylindern. Mors am 15. I. 1917. 
Autopsie am 16. I. Gesamtbefund: Doppelseitige Lungentuberku- 
lose mit Kavernen. Larynxtuberkulose. Serofibrinöse Pericarditis. 
Tuberkulöse Darmgeschwüre. Milztumor. Nephrose. Nieren makro- 
skopisch: Das Gewicht der linken Niere 150 g, das der rechten 
160 g. Das Parenchym etwas vorquellend. Die Kapsel leicht abzieh- 
bar. Die Oberfläche glatt. Die Rinde 6—8 mm breit, graurot; die 
Pyramiden etwas dunkler. Nieren mikroskopisch: Das Zwischenge- 
webe im allgemeinen ohne Veränderungen; stellenweise etwas Ödem, 
in der Regel ziemlich reichlicher Blutgehalt. An einigen Stellen klein- 
zellige Infiltrate in der Rinde besonders an der Grenze gegen die Py- 
ramiden hin; sie liegen um Gefiisse herum, nicht regelmässig im Zu- 
sammenhange mit den Glomerulis. Im Lumen vieler Harnkanälchen 
(Hauptstücke und Schaltstücke), die in derartigen Herdchen gelegen 
sind, zahlreiche Leukozyten. Die Glomeruli gewöhnlich ziemlich blut- 
reich, Im Lumen der Hauptstücke oft, aber nicht immer, meisten- 
teils kleinere und ziemlich spärliche hyaline Tröpfchen nebst etwas 
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feinkérnigem Inhalt. Zum Teil sind die Tröpfchen sehr durchsichtig. 
Die Epithelzellen der Hauptstücke im allgemeinen mehr oder weniger 
geschwollen, feinkörnig; sie enthalten aber auch oft kleine hyaline 
Trépfchen und bisweilen vakuolartige, durchsichtige Gebilde. In ziem- 
lich wenigen Schleifen, Schaltstücken und Sammelröhren, schmalere, 
fadenartige oder breitere homogene Zylinder. Fett kommt nur in sehr 
geringer Menge in zerstreuten Zellen der dicken Schleifenschenkél als 
kleine Trépfchen vor; das Fett nicht doppeltbrechend. 

Von diesem Falle sind 4 Figuren auf Tafel IX (1—4) abgebil- 
det; Fig. 1. Sedimentbild 14.1. 1917 (Zeiss, hom. im. 1/7, komp. ok. 6). 
Ein Konglomerat von Fäden; ein aus Fäden zusammengesetzter Zy- 
linder; ein paar polynukleäre Leukozyten. Fig. 2. (Zeiss 16 mm.. 
komp. ok. 6): Kleinzeliiges Infiltrat in der Nierenrinde; in mehreren 
Kanälchen polynukleäre Leukozyten im Lumen. Fig. 3. Ein Schalt- 
stück aus dem vorigen Präparat bei stärkerer Vergrösserung (Zeiss 
hom. im. 1/7, komp. ok. 6) mit Leukozyten im Lumen. Fig. 4. (Zeiss 
16 mm., ok. 6): Um 2 Hauptstücke herum, etwas entferut von einem 
Glomerulus, kleinzelliges Infiltrat im Zwischengewebe; im Lumen 
polynukleäre J.eukozyten, 


Fall 16. August J., 54 Jahre alt. Klinische Diagnose: doppel- 
seitige Lungentuberkulose. Dyspepsie. Albuminurie. Anamnese: 
Lungentuberkulose seit 1910. Dyspeptische Symptome, Abmagerung, 
Albuminurie seit dem Herbst 1916. Status praesens vom 7. I. 1917. 
Beiderseits ausgebreitcte Lungenvcrinderungen. Tuberkelbazillen im 
Sputum. Die Temperatur die ganze Zeit 37 —38. Im Urin 7. I.— 
17. П. Spuren von Albumen. Am 19. П. wurde der Pat. aus dem 
Krankenhaus entlassen. Sedimentbefund nach meiner Methode: 27. 
I. und 3. II. Mehrere Fäden und ziemlich zahlreiche lockere und ho- 
mogene Zylinder (gewöhnlich 14—30 u. an Breite), die bald blass, 
bald stark gefärbt sind. Die Zylinder zeigen oft Spiraltypns mit deut- 
lichen Übergängen aus Fäden. An manchen Zylindern mehr oder we- 
niger zahlreiche feine Körnchen. Her und da zahlreiche kleine hya- 
line Trôüpfchen. Nur vereinzelte Leukozyten. Auf einigen Zylindern 
eiuzelne Zellen vom Typus der Nierenepithelien. 10. und 17. П. 
Sehr spärliches Sediment, das im Ganzen dasselbe Aussehen zeigt wie 
voriges Mal. Ausserdem viele Stäbchen (von dem Typus der Coli- 
bazillen) und Kokken. 


Fall 17. (Tafel IX, Fig. 5). В. B., 14-jähriges Mädchen. Kli- 
nische Diagnose: Miliartuberkulose. Pat. wurde am 25. IV 1915 
in die med. Klinik aufgenommen. Die Temperatur wechselte im all- 
gemeinen zwischen 39,5 und 40. Die letzte Woche Spuren von Al- 
bumen im Urin. Sedzmentbefund nach meiner Methode am 18. V.: 
Sehr zahlreiche Zylinder, von denen die meisten hyalin mit feinkör- 
nigem Besatz sind; aber auch rein hyaline oder zuweilen wachsartige 
Zylinder kommen vor. Diese sind bis etwa zu 40 p. breit, die übrigen 
etwa von 11 bis zu 28 u. Einige Zylinder sind so stark feinkörnig, dass 
man kaum etwas von der hyalinen, zentralen Masse bemerkt. Ziemlich 
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zahlreiche polynukleäre Leukozyten und auch Nierenepithelien, die zu- 
weilen als zylinderartige Gebilde zusammenliegen und mitunter etwas 
Fett einschliessen. Die Nierenepithelien messen entweder etwa 8,5— 
10 x (Kern etwa 5—6 yp.) oder sie sind grösser bis etwa zu 14 u; der 
Kern ist in einzelnen Zellen wie segmentiert, dem Plasmazellenkern- 
typus ähnlich. Mors am 25. V. 15. Autopsie am 26. V. Gesamt- 
befund: Tuberkulöse Meningitis. Allgemeine Miliartuberkulose. Nie- 
zen makroskopisch: Das Gewicht der linken Niere beträgt 170 в, das 
der rechten 150 g. Konsistenz etwas vermindert. Die Kapsel leicht 
abziehbar. Parenchym etwas vorquellend. Zahlreiche Miliartuberkeln. 
Rinde 6—7 mm breit, blass, graurötlich, zuweilen graugelblich; die 
Pyramiden dunkler graurot. Nieren mikroskopisch: Zahlreiche Rie- 
senzellen- und Epitheloidzellentuberkel sowohl in der Rinde wie in 
den Pyramiden. Im Lumen der [auptstücke an mehreren Stellen hya- 
line Trôpfchen, die auch ziemlich reichlich in den Epithelzellen, be- 
sonders in denen der terminalen Abschnitte, vorkommen. Der Bürs- 
tensaum oft auffallend gut erhalten. Im Lumen der Schaltstücke, der 
dicken Schleifenschenkel und Sammelröhre, ziemlich selten hyaline 
Zylinder, oft .mit körnigem Besatz; ab und zu einige polynukleäre Leu- 
kozyten; in diesen Kanälchenabschnitten häufig eine geringe Menge Fett 
und zuweilen in den Epithelzellen etwas Pigment. 

Abbildung auf Tafel IX, Fig. 5; Sedimentbild 13. V.: rechts 
ein hyaliner Zylinder mit reichlichem feinkörnigem Besatz und zwei 
Zellenkernen; die Breite des Zylinders 20 vw. Links davon ein Zylin- 
der, der aus kleinen Nierenepithelien besteht; 4 frei liegende polynn- 
kleäre Leukozyten. (Zeiss, hom. im 1/17", komp. ok. 6). 


Fall 18. Ivar J., 18 Jahre alt. Alinische Diagnose: Miliartu- 
berkulose. . Pat. erkrankte im Dezember 1916, wurde am 13. III. 
1917. in die med. Klinik aufgenommen und am 11. IV. als unge- 
bessert entlassen. Die "Temperatur während des Krankenhausaufent- 
haltes 37—38. Urin albumenfrei. Sedimentbefund nach meiner 
Methode: Die Untersuchung wurde an 5 verschiedenen Tagen vorge- 
nommen in der Hauptsache mit demselben Resultate: Einzelne Fäden 
und hyaline Zylinder. Ziemlich viele Leukozyten und Bakterien (vom 
Coli-typus). Ausserdem nekrotische Zellen, die nicht sicher bestimm- 
bar waren (Nierenepithelien?). 


Fall 19. Elin E., 30 Jahre alt. Aufnahme in die med. Klinik 
am 12. II. 1915. Klinische Diagnose: Sepsis. Peritonitis. Bron- 
chopneumonie. Albuminurie. 1!/s Monate vor der Aufnahme Fieber 
und allgemeines Unwohlsein. Am 16. I. Abort. Dann hohes Fieber: 
39,5—40°. 12. Ц. 1915: Temperatur 38,6—40,5. Blutdruck 90 
mm Hg. Im Urin die ganze Zeit Spuren von Alb.; spez. Gew. 1014— 
1027. . Sedimentbefund nach meiner Methode am. 3. UL: Zahl- 
reiche Fäden (etwa 3 py. breit oder schmaler). Ziemlich zablrei- 
che hyaline Zylinder, oft mit mehr oder weniger reichlichem körnigem 
Besatz; sie sind meist etwa 14—18 p. breit, mitunter breiter bis zu 
36 р; ein kurzer, wachsiger Zylinder misst an Breite etwa 40 py. Ver- 
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einzelte Häufchen von Leukozyten, von denen einige etwas Fett enthalten. 
Auf vielen Zylindern kommen als Nierenepithelien gedeutete Zellen vor, 
die im allgemeinen eine Grösse von 8,5—11 p. betragen; ihr Kern misst 
etwa 5—6 и. Ausserdem zahlreiche Plattenepithelien. Exitus am 6. ІП. 
1915. Autoptischer Befund: Doppelseitige chronische tuberkulöse 
Salpingitis. Tuberkulöse Endometritis und Peritonitis. Tuberkulöse 
Darmgeschwüre (mit Perforation). Purulente Peritonitis (im Eiter wur- 
den Streptokokken nachgewiesen). Miliartuberkulose der Lungen, der 
Milz und der Nieren. 


с) Fall 20—26. (Diphterie.) 


Fall 20. 20-jihriger Mann. Klinische Diagnose: Rachendiph- 
terie. Der Pat. erkrankte am 7. XI. 1916. Aufnahme in das Epi- 
demiekrankenhaus zu Stockholm 8. XI.—27. XI. 1916. Die Tempe- 
ratur 8. XI. 38,6 —38,3’, 9. XI. 37,8’. -38,6, 10. ХІ. 38--38,, 11. 
XI. 37,8 —37,8, dann um etwa 37,5. Der Urin entbielt 16.-—20. ХІ. 
Spuren von Albumen, war sonst albumenfrei. Sedimentbefund nach 
meiner Methode am 20. XI.: Sehr spärliches Sediment. Einige Fă- 
den. Vereinzelte Leukozyten und Epithelien; die letzteren sind teils 
vom Typus der Blasenepithelien. teils unbestimmter Natur (wahrschein- 
lich kleine Nierenepithelien). | 


Fall 21. 21-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Rachendiph- 
terie. Der Pat. erkrankte am 13. XI. 1916. Aufnahme in das Epi- 
demiekrankenhaus zu Stockholm 14. XI.—2. XII. 1916. Die Tempe- 
ratur 14.—-16. XI. 37—38; 17.—19. ХІ. 38-39; 20.—30. XI. 
im allgemeinen um 37,5, mitunter Steigerungen bis auf 38,8; vom 
1. XII. ab 36,5°--37°. 23. ХІ. Der Rachen gereinigt. Im Urin 
16.—27. XI. Spuren von Albumen, dann kein Albumen. Sediment- 
befund nach meiner Methode am 20. u. 30. XI.: Der grösste Teil 
des spärlichen Sedimentes besteht aus Fäden. Einzelne blass gefärbte 
hyaline Zylinder (etwa 14 и an Breite). Einzelne Leukozyten und 
Epithelien; von den letzteren sind einige deutlich vom Typus der 
Blasenepithelien, andere, die klein und oft nekrotisch sind, werden 
als Nierznepithelien gedeutet. 


all 22. 22-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Rachendiph- 
terie. Der Pat. erkrankte am 18. XI. 1916 und wurde am 20. XI. 
in das Epidemickrankenhaus zu Stockholm aufgenommen. Die Tempe- 
ratur 20. XI. 39,2—40,1°, 21. ХІ. 38,°—39,4, 22. ХІ. 38,5--58,6, 
23. XI. 3175—38; vom 24. XI. ab afebril. Am. 26. XI. keine Ra- 
chenveränderungen. Der Urin enthielt am 4. XII. Albumen, war sonst 
albumenfrei. Entlassung am 22. XII. Sedimentbefund nach meiner 
Methode am 4. XII: zahlreiche Fäden; keine distinkten Zylinder. Spär- 
liche Leukozyten (etwa ein paar in jedem Gesichtsfelde); einzelne 
kleine, oft nekrotische Epithelien, die wahrscheinlich Nierenepithelien 
sind (ihre Grösse etwa 8—9 u, der Kern etwa 5—6 p). 
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Fall 23: 11-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Kachendiph- 
terie. Der Pat. erkrankte am 19. XI. 1916 und wurde am folgenden 
Tag ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm aufgenommen. Die Tem- 
peratur afebril. Der Urin entbielt am 4. XII. Albumen, war sonst 
albumenfrei. 24. XI. Der Rachen gereinigt. Am 6. XII. 19¥6 
wurde der Pat. als gesund entlassen. Sedimentbefund nach meiner 
Methode am 4. XII.: Reichliche Menge von Fäden. Spärliche fädige, . 
lockere oder homogene Zylinder. Die Breite der Zylinder etwa 14— 
23 и. Leukozyten kommen in geringer Menge vor (in einigen Ge- 
sichtsfeldern 1—2, bisweilen 4--5). Einzelne kleine Epithelzellen 
unbestimmter Natur. 


Fall 24. Karl Ö., 9 Jahre alt. Klinische Diagnose: Rachendiph- 
terie. Der Pat. erkrankte am 18. XI. 1916 und wurde am 21. XI. 
ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm aufgenommen. Die Temperatur 
abends während des Krankenhausaufenthaltes im allgemeinen 97,57. 
25. XI. keine Veränderungen im Rachen. Im Urin 4.—7. XII. Al- 
bumen (bis auf 0,2%.), sonst kein Albumen. Der Pat. wurde am 12. 
ХП. entlassen. Sedimentbefund nach meiner Methode am 4. XII.: 
Ziemlich viele Fäden, die den hauptsächlichen Teil des Sedimentes 
bilden; keine deutlichen Zylinder. Ziemlich spärliche Leukozyten (ein 
paar in jedem Gesichtsfelde) und vereinzelte kleine nekrotische Epi- 
thelien, die wahrscheinlich Nierenepithelien sind. 


Fall 25. Folke F., 9 Jahre alt. Klinische Diagnose: Rachen- 
dipbterie. Der Pat. erkrankte am 18. XI. 1916. Aufnahme in das 
Epidemiekrankenbaus zu Stockholm am 24. XI. Temperatur 24. XI. 
38,6: 25. XI. 38,5°—39°; 26. XI. 38°—37,7; 97. XI. 87,2--97,5; 
dann afebril. 29. XI. Der Rachen gereinigt. Im Urin 24. XI. Spu- 
ren von Albumen, 27. XI. 0,9% Albumen, vom 30. XI. ab kein Al- 
bumen. Sedimentbefund nach meiner Methode am 30. XI.: Fast 
ausschliesslich Fäden, oft in grössere Konglomerate verfilzt, bisweilen 
in schmale Zylinder übergehend. Einzelne l,eukozyten und kleine 
nekrotische Zellen, die wahrscheinlich Nierenepithelien sind. Am 8. 
XII. wurde der Pat. entlassen. 


Fall 26. 18-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Rachendiph- 
terie. Der Pat. erkrankte am 3. XII. 1916 und wurde an demselben 
Tage in das Epidemiekrankenhaus zu Stockholm aufgenommen. Die 
Temperatur am 4. XII. 39,-40,5, 5. XII. 37,° —37,8’; dann keine 
oder nur leichte Temperatursteigerungen. 7. XII. Der Rachen gerei- 
niet, Im Urin am 4. XII. 0,4% Albumen, 7.—11. XII. Kein Albu- 
men, 18. XII.—2. I. Spuren von Albumen. Der Pat. wurde am 3. 
I. 1917 entlassen. Sedimentbefund nach meiner Methode am 4. XII.: 
Ziemlich viele Fäden. Nur einzelne hyaline Zylinder (etwa 14 р. an 
Breite). Zelluläre Elemente sind spärlich vorhanden. In einigen Ge- 
sichtsfeldern 1-—2 Leukozyten, die zuweilen etwas Fett enthalten. 
Einzelne rote Blutkörperchen und kleine, zum Teil nekrotische Nie- 
renepithelien. | 
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с) Fall 27—46 (verschiedene Infektionen u. Intoxikationen). 


Fall 27. «(Tafel IX, Fig. 9—11). Petrus P., 27 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Akute Endocarditis. Albuminurie. Seit eini- 
gen Jahren Beklemmungsgefühl und Kurzatmigkeit. бей 3/4 Jahre 
abends geringe Schwellung der Beine. Status praesens vom 19. X. 
1915. Herzdämpfung links 15 cm, rechts 5—6 von der Mittellinie. 
Über der Herzspitze ein systolisches Geräusch, über der Mitte des 
Sternum ein systolisches und ein diastolisches Geräusch. Blutdruck 
115 mm Hg. Urin: Reaktion sauer, Tagesmenge 1400 ccm, spez. 
Gew. 1015, 0 Alb. Verlauf: 9. XI. Blutdruck 120 mm Hg. 19. 
XI. Mässige Одете der Unterschenkel. 23. XI. Ödeme vermehrt. 
27. ХІ. Plötzliche Verschlimmerung. Exitus um 10 Uhr nachm. 
Temperatur 19. X.—27. XI. schr wechselnd: die Morgentemperatur 
im allgemeinen 36,--37,в, zuweilen etwas höher; die Abendtempera- 
tur im allgemeinen 38—39, zuweilen etwas niedriger oder etwas 
höher. Urin 20. X.—27. XL: Tagesmenge 1400—2125 ccm. Spez. 
Gew. 1012—1015. Albumen: im allgemeinen Spuren — 0,3 %, einige 
Tage kein Eiweiss. Sedimentoefund nach meiner Methode: D. 26. 
ХІ. 1915. Zahlreiche Zylinder von wechselndem Aussehen und va- 
riierender Breite. Die Mehrzahl etwa 14—20 y, andere nur 9 и oder 
bis zu 30 р. breit. Viele sind homogen, andere locker, teilweise spiral- 
förmig; viele Zylinder mehr oder weniger mit feinen Körnchen, andere 
mit gröberen Körnchen oder kleinen hyalinen Tröpfchen besetzt. In 
und auf vielen Zylindern zahlreiche polynukleäre Leukozyten oder 
Nierenepithelien (Grösse etwa 9—10 y, der Kern 5—6 p). Auch 
viele freie J.eukozyten und Nierenepithelien, teilweise etwas grünge- 
färbt. Rote Blutkörperchen in ziemlich geringer Anzahl. Zerstreute 
Häufchen von amorphen, körnigen Massen mit hrauner oder grünlicher 
Farbe. Auch vereinzelte Zylinder sind grüngefärbt. Ein Nierenepi- 
thelzylinder wurde beobachtet (siehe die Abbildung, wo zum Vergleich 
auch die Epithelzellen eines Sammlungsrohres der Niere von demselben 
Falle abgebildet sind). Die Grösse der Zellen des Epithelzylinders 
etwa 14—17 p, ihr Kern etwa 5—6 м. bis zu 8—9 р.; die Zellen des 
Sammelrohres sind etwa von derselben Grösse. Autopsie am 29. XI. 
1915. Gesamtbefund. Chronische Endocarditis mit Mitralstenose. 
Verruköse Endocarditis der Aorta — und Mitralisklappen. Herzhy- 
pertrophie. ‘Transsudate. Stauungsorgane. Lungen- u. Milzinfarkte. 
Nieren makroskopisch: Das Gewicht der linken 270 g, das der rech- 
ten 260 g. Die Kapsel haftet an einzelnen Stellen der Unterlage fest 
an. An der Öberfläche einzelne, kleinere, flache Einziehungen. Die 
Konsistenz ziemlich fest. Die Schnittfläche feucht. Die Rinde etwas 
verbreitert, im allgemeinen trübe, blass grau; stellenweise Blutungen 
und deutlich hervortretende blutgefillte Gefässtreifen. Pyramide grau- 
rot. Nieren mikroskopisch: Sowohl in der Rinde als in den Pyra- 
miden zerstreute kleinzellige Infiltrate, die zuweilen aber nicht regel- 
mässig in der Nähe von Glomerulis liegen. In den Glomerulis hier 
und. da Kernvermehrung, wahrscheinlich infolge vermehrtcr Leukozy- 
tenzahl. In einigen Kapselräumen einige wenige hyaline Tröpfchen; in 
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denselben sind nie Leukozyten und sote Blutkörperchen beobachtet 
worden. In dem Lumen der Hauptstücke fast überall eine mehr oder 
weniger reichliche Menge von hyalinen Tropfen von wechselnder Grösse, 
etwa 3—11 p; zuweilen sind sie sehr klein (wie im Sediment, siehe 
Abbildung eines Zyl. Fig. 9, Tafel IX). Die Tropfen sind kugelför- 
mig, zuweilen länglich oder unregelmässig. In den Epithelien der 
Hauptstücke an mehreren Stellen deutliche hyaline Tröpfchen, hier und 
da auch wenige, kleine Fetttröpfchen. In dem Lumen der Hauptstücke 
bisweilen auch vereinzelte Leukozyten. In den dicken Schleifenschen- 
keln, den Schaltstücken und den Sammelröhren nur wenige Zy- 
linder, die teils homogen, teils streifig und von schmaleren Fäden 
zusammengesetzt sind. Die mit Zylindern gefüllten Kanälchen sind 
oft erweitert. Ein wenig Fett kommt bisweilen an den dicken Schlei- 
fenschenkeln und den Sammelröhren vor. In den Sammelröhren an 
mehreren Stellen zahlreiche rote Blutkörperchen oder amorphe, grün- 
liche feinkörnige Massen neben Zylindern; mitunter ist das Epithel 
der Sammelröhren desqvamiert. 

Abbildungen (Zeiss, hom. im. 1/1, komp. ok. 6) auf Tafel IX, 
Fig. 9—11: Fig. 9: Sedimentbild 26. XI. 1915: links ein Tropfen- 
zylinder (Breite 17 р), daneben ein hyaliner Zylinder mit körnigem 
Besatz, rechts rote Blutkörperchen, polynukleäre Leukozyten, ein paar 
kleine Nierenepithelien (Grösse etwa 9 м, ihr Kern etwa 5—6 р.) und 
eine verfettete Nierenzelle. Fig. 10: Zylinder im Urin, der aus Epi- 
thelzellen besteht, das Aussehen derselben stimmt mit demjenigen der 
Nierenepithelien eines Sammelrohres überein, die in Fig. 11 von einem 
Sammelrohre in der Marksubstanz der Niere desselben Falles (an der 
Grenze zwischen der Aussen- und der Innenzone) abgebildet worden 
sind. 


Fall 29. (Tafel IX, Fig. 15). Vilhelm L., 19 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Septicopyimie. Anamnese. Am 5. П. 1916 er- 
krankte Pat. akut an Otitis mit Kopfschmerzen. Am 12. II. Perfora- 
tion des Trommelfells. Meningitissymptom. Hohes Fieber. 15. II. 
Stechen in der Brust, Pneumoniesymptome Seit 3 Tagen zuneh- 
mende schmerzende Schwellung an dem rechten Oberarm. Status 
praesens vom 16. П. 1916: Temp. 39,2 —40,5. Links unten Dämp- 
fung an der linken Lunge, pleuritisches Reibegeräusch. 22. П. Tho- 
racozentese: Entleerung von 800 ccm hæmorrhagisches Exsudat aus 
der linken Pleurahöhle; aus dem Blut wurden Streptokokken reinge- 
züchtet. 26. II. Abscesse des rechten Oberarms und des linken Hand- 
gelenks wurden geöffnet. 1. III. Abszess an dem Sacrum wurde ge- 
öffnet. Die Temperatur war 17. II.—26. V. wechselnd. 17. П.—1. 
ПІ. Morgentemp. 37,6—40,3, Abendtemp. 37 —39,6, 2. III.—9. Ш. 
37 —37,5, 10. III.—31. III.: Morgentemp. 37,4—40,2, Abendtemp. 
37,8—40,4, 1. IV.—6. IV. 37°—38°, 7. IV.—21. IV. Morgentemp. 
36,4—38,8, Abendtemp. 37,6—39,3; 22. IV.—26. V. 36,4° —37,. 
Urin: 17. П.-3. Ш. Spuren von Albumen. 4. III.—ı2. III. kein 
Alb., 13. III: Spuren von Alb., 14. III.—29. III. kein Alb., 30. III. — 
2. IV.. Spuren von Albumen. Von dem 3. IV. ab war der Urin albu- 
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minfrei. Sedimentbefund nach meiner Methode: 26. П.: Zahlreiche 
rote Blutkörperchen. Vereiuzelte Leukozyten. Ziemlich viele Kokken- 
haufen. Ziemlich spärliche hyaline Zylinder (bis etwa 22 u an Breite). 
3. III. der Hauptsache nach wie voriges Mal. 9. III: Das Sediment 
besteht zum grössten Teile aus Fäden; verhältnismässig spärliche Zy- 
linder, von denen viele vom Spiraltypus sind, viele zeigen Übergänge 
von den Fäden, andere sind homogen. Einzelne Häufchen von roten Blut- 
körperchen; eine geringe Menge von Leukozyten und Nierenepithelien. 
16. III. Hauptsächlich Fäden. 20. III. In überwiegender Menge Fä- 
den, spärliche Zylinder (14—35 u). Auf diesen zuweilen rote Blut- 
körperchen oder Blutpigment. Eine geringe Menge von Leukozyten 
und Nierenepithelien. 23. ІП. und 27. III.: wie zuvor, 3. IV: ziem- 
lich viele Fäden, einzelne rote Blutkörperchen. 10. IV. Ziemlich 
viele Fäden und rote Blutkörperchen. Vereinzelte schmale, lockere 
Zylinder, Leukozyten und Plattenepithelien. 13. IV. Sehr geringes Se- 
diment, das meist aus Fäden besteht. Einzelne mittelbreite, lockere 
Zylinder, teilweise »spiralförmig. . Einige rote Blutkörperchen und 
Plattenepithelien. 17. IV. wie voriges Mal; ausserdem zerstreute Leuko- 
zyten oder Häufchen davon. 4., 11., 15. und 22. V. (kein Albumen): 
Zahlreiche Fäden und hyaline, teilweise mehr oder weniger körnige 
Zylinder. Einige von kleinen hyalinen Tröpfehen gebildete Zylinder. 
Vereinzelte Leukozyten oder Häufchen davon, spärliche rote Blutkör- 
perchen und degenerierte Nierenepithelien. Auf einigen Zylindern 
Kalkkörnchen. 25. und. 29. V.: zahlreiche Fäden, die das grösste 
Teil des Sediments bilden. Vereinzelte hyaline Zylinder, teilweise spi- 
ralförmig; ihre Breite meistens 15—30 u, bisweilen bis zu 40 р. Im 
ganzen nur spärliche zelluläre Elemente, die überwiegend aus Leuko- 
zyten bestehen. 

Abbildung auf Tafel IX., Fig. 15: ein im Urin vom 15. V. be- 
findlicher Zylinder, der zum Teil hyalin ist, zum Teil aus kleinen 
Trôpfchen besteht; die Breite des Zylinders etwa 36 u. 


‘all 29. (Tafel XV, Fig. 10. u. 11.) R. E., 11-jähriges Mädchen. 
Klinische Diagnose: akute Peritonitis, akute Enteritis, Bronchitis. 
Die Pat. erkrankte plötzlich am 25. IX. mit Erbrechen und Diarrhôe. 
Status praesens vom 29. IX. 1916: Zyanose des Gesichts. Temp. 
39,3. Urin sauer, spez. Gew. 1018, Alb. 0,5%. Im Sediment ziem- 
lich zahlreiche hyaline Zylinder, einige körnige Zylinder; ziemlich viele 
Leukozyten, keine roten Blutkörperchen. Mors 30. IX. Autopsie am 
2. X. Gesamtbefund: Peritonitis purulenta diffusa. Hæmorrhagi- 
sche Enteritis. Milztumor. Bronchitis. Lungenatelektase. Käsige 
Herdchen іп den Lungenspitzen und in den Mesenterialdrüsen. Nie- 
ren makroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere beträgt 95 g, 
das der linken 80 g. Die Rinde 5—6 mm breit, im allgemeinen von 
grauroter Farbe, teilweise stark hyperimisch. Die Pyramiden etwas 
blutreicher, besonders in der Zone nach der Rinde zu. Nieren mt- 
kroskopisch: Überall im interstitiellen Gewebe Hyperämie. Auch Glo- 
meruli hyperimisch, sonst ohne Veränderungen. In dem Lumen der 
Hauptstücke einzelne oder auch zahlreiche hyaline 'Tröpfchen. Das 
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Epithel derselben geschwollen und im allgemeinen mebr oder weniger 
feinkörnig. Nicht überall aber in vielen Zellen der Hauptstücke tin- 
den sich ausserdem bald nur vereinzelte, bald zahlreiche hyaline kleine 
Trôpfchen oder mehr unregelmässige hyaline Gebilde. In einigen Zel- 
len sehr zahlreiche Tröpfchen. Diese Erscheinung ist vielleicht in den 
terminalen Abschnitten der Hauptstücke am meisten ausgeprägt. In 
einigen Gruppen der Hauptstücke kommt reichlich Fett in den Epi- 
thelzellen vor, diess ist am meisten basal gelegen. In vielen dicken 
Schleifenschenkeln, Schaltstücken und Sammelröhren ebenfalls reich-. 
liches Fett. Hyaline Zylinder kommen in den letzgenannten Kanäl- 
chen in geringer Menge vor. In einigen Kapillaren sind einige klei- 
nere oder grössere hyaline Tropfen bevbachtet worden. 

Abbildungen auf Tafel XV. Gefrierschnitte aus der Niere; Fixie- 
rung in der JORESschen Flüssigkeit, Färbung mit meiner Farbflissig- 
keit. Vergrösserung: Reichert hom. im. 1/12, ok. 2. Fig. 10. Eine 
Kapillare in einer Pyramide mit 3 hyalinen Tropfen, deren Grösse 
etwa 10 р. beträgt. Fig. 11. Ein hyaliner Tropfen (13х16 р.) in 
einer Kapillare einer Pyramide. 


Full 30. R. L., 26-jährige Frau. Klinische Diagnose: Typhus 
abdominalis. Am 3. У. 1915 in die Klinik aufgenommen, am 22. VI. 
als gesund entlassen. Temperatur 3. V.—17. V. 39—40,6. Der 
Urin enthält а. 3. V.—20. V. Spuren von Albumen; spez. Gew. 1017 — 
1020. Sedimentbefund nach meiner Methode: am 3. V. Geringes 
Sediment. Einzelne Fäden und schmale Zylinder, dic hyalin oder 
mehr oder weniger körnig sind. Vereinzelte Leukozyten und Epithel- 
zellen, die als Nierenepithelien aufgefasst werden. Am 11. V.: Ver- 
einzelte hyaline Zylinder und Leukozyten. 


Fall 31. Josef E., 46 Jahre alt. Klinische Diagnose: Abscessus 
hepatis: Albuminurie. Vor 3 Wochen Leibschmerzen. Vor 2 Wo- 
chen Schittelfrost und Schmerzen rechterseits. Temp. 39°. Status 
praesens vom 13. I. 1915: Mattigkeit, Erbrechen. Blutdruck 115— 
120 mm. Hg. Kein Fieber Im Urin 14.—16. I.: Albumen 0.5— 
0,8%. Sedimentbefund nach meiner Methode am 18. I: Verein- 
zelte hyaline Zylinder. Spärliche zellulare Elemente: teils rote Blut- 
körperchen, teils Leukozyten; ziemlich zahlreiche Blasenepithelien. 
Mors am 19. I, Autopsie am 20. 1. Gesamtbefund: Leberabszess. 
Thrombose der Vena portae. Milztumor. Trübe Schwellung der Nie- 
ren. Nieren makroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere be- 
trägt 100 g, das der linken 120 g. Die Kapsel leicht abziehbar. 
Das Parenchym am Schnittrande vorquellend. Die Rindensubstanz 
trübe, blass. Die Pyramiden dunkel graurot. Mikroskopisch wurden 
(an Zelloidinschnitten, die nach v. Gieson gefärbt waren) kleine Rund- 
zelleninfiltrate an zerstreuten Stellen in der Rinde beobachtet, sonst 
keine auffallenden Veränderungen. 


Fall 32. Anna S., Бі Jahre alt. Klinische Diagnose: Erythema 
exsudat multiforme. Albuminurie. Anamnese: Vor einem Monat ka- 
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tarrhaler Icterus. Vor 14 Tagen multiformes Erythem. Status рғае- 
sens vom 22. I. 1915: leichter Icterus. Rechte Hand- und Fussge- 
lenke geschwollen. Multiple rote Fleckchen an den Beinen. 2. II. 
Die Anschwellungen und das Exanthem vorüber. 27. II. Aus dem 
Krankenhaus als gebessert entlassen. Urin 22. I.—29. I. albumen- 
frei. 30. I. und 3. II. Spuren von Albumen. 5. П.—23. II. Albu- 
mengehalt zwischen 0,5—1,2%. Vom 24. II. albumenfrei. Die Tem- 
peratur höchstens 37,7°. Sedimentbefund nach meiner Methode: 10. 
II. Zahlreiche hyaline Zylinder oft mit geringem körnigem Besatz 
oder mitunter ganz Кагпіре schmale Zylinder. Fäden in geringer 
Zahl. Vereinzelte Leukozyten und degenerierte Epithelien, die als 
Nierenepithelien aufgefasst werden. 12. II. Zahlreiche Zylinder wie 
voriges Mal (Breite etwa 15—30 u). Auf den Zylindern oder auch 
freiliegend zahlreiche Nierenepithelien, die meistenteils degeneriert 
sind und eine Grösse von etwa 11—14 р. haben. Keine Leukozyten. 
17. II. Ungefähr wie zuvor. 24. II. Spärliches Sediment. Geringe 
Menge hyaliner Zylinder und Fäden. Vereinzelte degenerierte Nieren- 
epithelien. 


Fall 33. Gustaf C., 44 Jahre alt. Klinische Diagnose: Subchro- 
nische Bronchopneumonie + Albuminurie. Anamnese: Mit 18 Jahren 
Osteomyelitis. Erkrankte vor 4 Tagen mit Seitenstechen rechts. Sta- 
tus praesens d. 7. XI. 1916: Pneumonie an der rechten Lungen- 
spitze. Keine Herzvergrösserung. Geringe Dvspnoe und Zyanose: 
Blutdruck 95 mm Hg. Urin: Tagesmenge 2000 cem, spezifisches Ge- 
wicht 1020; Spuren von Albumen. Vom 11. XI. bis zu der Entlas- 
sung aus dem Krankenhaus am 27. ХІ. war der Urin albumenfrei: 
spec. Gew. 1015—1021; Tagesınenge 1000—2000 ccm. Die Tempe- 
ratur am 7. ХІ. 38.3—30°; 8. ХІ. 39,7—37,7, 9. ХІ. 38,’ —37,6, 
10. XI.—26. XI. fieberfrei. Sedimentbefund nach meiner Methode: 
D. 11. X1.—24. XI. 1916. Der Urin wurde 5-mal untersucht und 
zeiste jedesmal ungefähr dasselbe Bild: Geringes Sediment, das eine 
ziemlich geringe Anzahl Fäden und Zylinder enthält. Diese sind mei- 
stens sehr schmal (10—12 и). aber einige erreichen eine Breite von 
etwa 25—40 и. Einige Zylinder sind deutlich von feineren Fäden 
zusammengesetzt. Auf den Zylindern oft Zellen oder feinkörnige Mas- 
sen in ziemlich reichlicher Menge. Die Zellen bestehen grösstenteils 
aus roten Blutkörperchen (besonders reichlich am 14. XI), die zu- 
weilen in Zylinderform auftreten. Ausserdem finden sich ziemlich 
zahlreiche Nierencpithelien, die zum Teil degeneriert sind und keine 
Färbung der Kerne zeigen. Leukozyten sind auch vorhanden, am 14. 
XI. nur spärlich, am 17. u. 21. XI. reichlicher. An den letztgenann- 
ten Tagen fanden sich auch ziemlich zahlreiche Bakterien (vom Coli- 
und Streptokokken-Typus) vor. 


Fall 34. Karl V., 42 Jahre alt. Klinische Diagnose: subakute 
Bronchitis + Nephrose. Anamnese: Pat. erkrankte akut am 23. III. 
1916 mit Husten und Frösteln. Status praesens d. 26. Ш. 1916. 
Temperatur 37.9. Keine Herzvergrüsserung. Blutdruck 115 mm Hg. 
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Urin: Tagesmenge 1500 ccm, spezifisches Gewicht 1024, Reaktion sauer. 
Albumen 14%. Verlauf 27. ШІ. Біз 1. V. 1916: Temperatur 27. 
ПІ.—1. IV. 37°—38°; dann fieberfrei. Tagesmenge des Urins 1375 — 
1750 ссп. Albumen: 27. IIT.: 9 %, 28. ІП: 1,8%, 30. III.: 1,4 %, dann 
wechselnd zwischen 0,9 %.—0,2 %-Spuren. Blutdruck 24. IV. 118 mm 
Hg. . Sedimentbefund nach meiner Methode: 30. III.—13. IV. (der 
Urin wurde 5-mal untersucht): Sehr spärliches Sediment; einige Fä- 
den und vereinzelte, schmale, Zylinder; fast keine Zellen: einigemal 
einzelne Leukozyten. 17. IV.—1. V. (2-mal untersucht): einzelne 
hyaline Zylinder, keine Zellen. 


Fall 95. Gustaf B., 43 Jahre alt. Klinische Diagnose: Neura- 
sthenie. Botulismus. Aufnahme ins Krankenhaus am 30. VIII. 1916. 
Urin 1. IX. bis 28. IX. albumenfrei; am 29. IX. Albuminurie. Seit 
20. IX. schlechtes Allgemeinbefinden, Erbrechen und Diarrhöe. Die er- 
sten Tage Fieber. Der Puls klein, schnell. 28. IX.: Der Pat. ist 
benommen, die Sprache undeutlich; er klagt über Trockenheit im 
Munde. Ptose. Die Pupillen reagieren, aber trig. Der Puls klein, 
kaum palpabel; Frequenz 120. 30. IX. Soporös. Die Pupillen mit- 
telweit, reagieren trig. Die Ptose deutlicher ausgesprochen. Mors 
um 8,35 Uhr nachm. Sedimentbefund nach meiner Methode am 30. 
IX. ziemlich viele, blass gefärbte, lockere, schmale Zylinder, die gröss- 
tenteils eine fädige Struktur zeigen und zum Teil homogen sind; ihre 
Breite im allgemeinen etwa 11—16 u, zuweilen schmaler oder breiter 
(bis etwa zu 20 uw). Einige Fäden. Auf den Zylindern zuweilen einzelne 
Fettkörnchen oder feinkörnige Massen. Eine geringe Anzahl Leuko- 
zyten. Autopsie am 2. X. Gesamtbefund: chron. Leptomeningitis. 
Herz schlaff, etwas vergrössert; Lungenödem. Nieren makroskopisch 
Das Gewicht der linken Niere 160 g, das der rechten 150 g. Sub- 
stanz vorquellend. Die Rindenbreite etwa 5—6 mm. Das Parenchym 
überall sehr blutreich. Nieren mikroskopisch: Allgemeine Hyperämie, 
stellenweise kleine Blutungen. Auch Glomeruli sind blutreich; kein 
fremder Inhalt in den Kapselräumen. Zerstreute kleinzellige Intiltrate, 
besonders in der Nähe von Glomerulis. In diesen Herdchen finden 
sich einzelne Leukozyten im Lumen der Harnkanälchen. In den ter- 
minalen Abschnitten der Hauptstücke ausgeprägte Nekrose der Epithe- 
lien; in den übrigen Teilen der Hauptstücke feinkörnige Anschwellung 
der Epithelzellen, die an vereinzelten Stellen hyaline Tropfen enthal- 
ten. Im Lumen der Hauptstücke feinkörnige Massen, hyaline Tropfen 
in ziemlich geringer Menge und zuweilen spärliche Fettkérnchen. In 
den Schleifen, Schaltstücken und Sammelröhren ziemlich wenige, mei- 
stens schmale Zylinder, die bald ganz homogen sind, bald aus mehre- 
ren schmalen an einander liegenden Fäden bestehen. In den Epithe- 
lien der letzgenannten Kanälchen kommt eine geringe Menge Fett und 
zuweilen etwas Pigment vor. 


Fall 36. Erik G. L., 35 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cancer 
pancreatis. Carcinosis peritonei. lcterus. Aufnahme in die med. 
Klinik 4. VII. 1916. Bei der Aufnahme Ikterus, der allmählich zu- 
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nahm. Im Urin kein Albumen. Temperatur afebril. Sedimentbefund 
nach meiner Methode am 7. u. 9. IX.: Viele Fäden, einzelne schmale 
Zylinder, an denen sich auch Pigmentkörner finden. Ziemlich viele 
Pigmenthäufchen und stark pigmenthaltige oder bisweilen verfettete 
Nierencpithelien. Ausserdem Bakterien. 15. IX.: Viele Fäden und 
hyaline Zylinder von mittlerer Breite. Zahlreiche pigmentierte Nie- 
rencpithelien. Mors am 19. IX. 1916. Autopsie am 21. IX. Ge- 
samtbefund: Cancer pancreatis. Tuberculosis pulmonum. Icterus. 
Nieren makroskopisch: Gewöhnliche Grösse. Stark ikterische Fär- 
bung. Die Rinde etwa 6 mm an Breite, die blutgefüllten Gefässtreifen 
deutlich hervortretend. Nieren mikroskopisch: An einigen Stellen 
im Zwischengewebe kleinzellige Infiltrate. Hier und da Kernvermeh- 
rung der Glomeruli; im Kapselraum bisweilen einzelne oder zahlreiche 
hyaline Tropfen (etwa 3—6 p. an Grösse) und ausnahmsweise einige 
Leukozyten. Im Lumen der Hauptstücke teils ein körniger amorpher 
Inhalt, teils mehr oder weniger zahlreiche hyaline Tropfen (bis etwa zu 
6 и. an Grösse), die bisweilen in längliche Gebilde zusammenschmelzen. 
Im Epithel der Hauptstiicke im allgemeinen körnige Trübung und 
bisweilen Tropfenbildung; in einigen Epithclien ein wenig Fett oder 
Pigment; im Lumen kommen auch derartige desqvamierte Zellen vor. 
Im Lumen der dünnen Schleifenschenkel an vereinzelten Stellen Fä- 
den. Im Lumen vieler dicken Schleifenschenkel und Schaltstücke teils 
Fäden, teils lockere, aus Fäden gebildete Zylinder, wobei die Fäden 
wie spiralig gewunden oder gefaltet sind, teils homogene Zylinder; im 
Lumen bisweilen auch gallenpigmentierte Epithelien oder gallenimbi- 
bierte Tropfen; auf den Zylindern und Fäden bisweilen körnige Auf- 
lagerungen. Im Lumen der Sammelröhre an vielen Stellen hyaline 
oder fädige Zylinder und oft zahlreiche desqvamierte, bisweilen pig- 
menthaltige Epithelien oder Pigmentmassen; an einer Stelle habe ich 
einige Leukozyten und Tropfen gesehen. Fett kommt in geringer 
Menge im Epithel der dicken Schleifenschenkel. der Schaltstücke und 
der Sammelröhren vor. 


П. Chronisches Stadium der Nephrose. 
a) Genuine Nephrose (ohne Amyloid). 


Fall 37. (Tafel I, Fig. 1—12 und Tafel VII, Fig. 1). Robert 
Ö., 15 Jahre alt. Klinische Diagnose: genuine Nephrose. I. Auf- 
nahme in die med. Klinik 14. X. 1913—24. II. 1914. Den ersten 
Monat hoher Albumengehalt des Urins, 8—40 °., dann nur Spuren 
von Albumen oder kein Alb.; im Sediment anfangs zahlreiche, später 
vereinzelte hyaline und körnige Zylinder, bisweilen auch etliche Leu- 
kozyten. Blutdruck 85—115 mm Hg. Kurze Zeit nach der Entlas- 
sung erkrankte der Pat. an Scarlatina. II. Aufnahme in die Klinik 
25. IV. 1914—1. VI. 1914. Albumen bei der Aufnahme 5,5%; 26. 
IV.—14. V. 2—3 %,; dann 0,5—1,5 %; im Sediment zahlreiche kör- 
nige und hyaline Zylinder. Blutdruck am 25. IV. 125—130 mm Hg, 
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dann 100 mm. Während des Sommers 1914 gebrauchte der Pat. die 
Brunnenkur in Ronneby und fühlte sich wohl. Am 25. IX. 1914 er- 
krankte der Pat. mit Frösteln, Kopfschmerzen und Schmerzen in der 
rechten Seite des Bauches. III. Aufnahme in die med. Klinik 26. 
IX. 1914. Mors 19. VI. 1915. Status praesens am 26. IX.: Kopf- 
schmerzen, Mattigkeit, wiederholtes Erbrechen, Schmerzen rechts im 
Bauche. Beträchtliche Odeme der Beine, geringes Ödem der Augen- 
lider. Der Bauch aufgetrieben, druckempfindlich; Aszites. Erysipela- 
töse Rötung hier und da am Bauche und an den Oberschenkeln. Tem- 
peratur 39,2. Das Fieber (38 — 39°) dauerte bis Ende Oktober an. 
Die Ödeme gingen allmählich zurück und waren Eade November ver- 
schwunden. In der letzten Woche des Oktobers multiple Abszesse an 
den Exträmitäten und der linken Seite des Bauches. 2. I. 1915. Ge- 
ringes Ödem der Unterschenkel. 20. II. Zunehmen des Ödems der 
Beine. Aszites. 25. IV. Ödeme etwas vermehrt, starker Aszites. 28. 
IV. Erbrechen. Die letzten Wochen vor dem Tode wiederholtes Er- 
brechen. Die Temperatur von November ab im allgemeinen afebril; 
am 19. V. Temperatursteigerung bis auf 39,2, dann eiuige Tage 
38,5’ —39, vom 25. V. ab bis zum Tode am 19. VI. um 38. Herz- 
dämpfung am 22. XII. links 9 cm, rechts 2,5 cm. Blutdruck im all- 
gemeinen 100—115 mm Hg, ausnahmsweise 120 mm. Urin: Tages- 
menge 11. X.—21. X. 2400—3700 ccm, 22. X.—31. X. etwa 1500 
ccm, dann im allgemeinen 200—800 ccm; das spezifische Gewicht be- 
trug im September 1914 1016—1028, im Oktober 1005—1015, im 
November 1011—1019, im Dezember 1020—1033, im Januar 1024— 
1034, Februar—Mitte Mai 1015—1036, dann 1011—1018; der Al- 
bumengehalt meistens etwa 15—30 %, aber auch höher, bis zu 40--50 % 
und ausnahmsweise 64 °., oder zeitweise niedriger bis zu 2,5 % herab. 
Sedimentbefund nach meiner Methode: d. 27. IX. 1914 (25 % Alb.): 
Zahlreiche homogene, oft sehr breite Zylinder, die zum Teil schwach 
gefärbt oder fast ungefärbt, zum Teil stark blau gefärbt sind; auf 
einigen Zylindern mehr oder weniger feinkörnige Auflagerungen; eine 
geringe Anzahl ganz feinkörniger Zylinder. Einige Zylinder zeigen eine 
zusammengesetzte Struktur: im Zentrum spiralförmig gewundene Ge- 
bilde, die von einer homogenen Masse umgeben sind. Auf den Zylin- 
dern kommen oft zerstreute Fettröpfchen und Zellen in grösserer oder 
geringerer Menge vor. Die zellulären Elemente bestehen zum grössten 
Teil aus stark verfetteten, oft sehr grossen Zellen, in denen auch die 
Fettropfen gross sind!) (Tafel I, Fig. 4); daneben nicht verfettete 
Nierenepithelien und vereinzelte Leukozyten. 8., 23. u. 31. X. (Fie- 
ber, multiple Abszesse): Sehr zahlreiche homogene Zylinder, teilweise 
von wachsigem Typus; ihre Breite beträgt im allgemeinen etwa 20— 
28 u, oft (besonders die wachsigen) noch mehr bis zu 40—60 p.. Einige 
Zylinder, deren Breite etwa 36 р. beträgt, bestehen aus kleineren oder 
grösseren hyalinen Tropfen, unter denen sich zuweilen kleine Fettkügel- 
chen zerstreut finden (Tafel I, Fig. 1). Die Tropfen sind zuweilen 


1) Ich nenne diese Art von Zellen in den Beschreibungen oft der Kürze ander 
»grosse Fettzellen». 


98--171707. Nord. med. ark. Bd 50. Avd. II. N:r 13. 
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von einer homogenen oder feinkörnigen Masse umgeben (Tafel I, Fig. 
12). Vereinzelte Zylinder bestehen aus fädigem Fibrin. Zahlreiche 
stark verfettete, grosse Nierenepithelien; einige nekrotische Nierenepi- 
thelien. Ziemlich zahlreiche polynukleäre Leukozyten und rote Blut- 
körperchen. Ziemlich viele Bakterien vom Streptokokktypus. 13., 2U. 
und 27. XI.: Ziemlich zahlreiche Fäden. Massen von homogenen, 
zum Teil wachsartigen Zylindern mit einer Breite von 20—40 v.. 
Recht viele spiralförmige Zylinder. Vereinzelte Tropfenzylinder und 
ganz feinkörnige Zylinder. Die Tropfen meistenteils ziemlich klein. 
Die Breite der körnigen Zylinder bis auf 85 м. Die zellulären Ele- 
mente im ganzen ziemlich spärlich, meistens treten sie in Form de- 
genericrter oder nekrotischer Nierenepithelien auf, die auf Zylindern 
gelegen sind. Stark verfettete Zellen mit grossen Fettröpfchen, kom- 
men jetzt spärlicher vor (eine derartige Zelle beträgt etwa 17 uv. im 
Durchmesser). Ziemlich zahlreiche polynukleire Leukozyten, zuweilen 
in Zylinderform, an einer Stelle einige rote Blutkörperchen. Auch 
fanden sich Bakterien, Kokken und Stäbchen im Sediment. 4., 11. 
u. 18, XII. (45—20%. Alb.). Zablreiche homogene blasse oder mehr 
oder weniger stark gefärbte Zylinder, die den überwiegenden Teil des 
Sedimentes bilden. Die Breite der Zylinder meist etwa 20—36 u. 
Viele spiralföürmige Zylinder. Vereinzelte stark verfettete Zellen (etwa 
14—17 м an Grösse). Ziemlich viele degenerierte oder nekrotische 
Nierenepithelien. In einigen Präparaten zahlreiche, in anderen spär- 
liche Leukozyten. In einigen Präparaten keine Bakterien, in ande- 
ren Kokken und Stäbchen. 23. I. (18% Alb.): Ungefähr wie zuvor. 
Zahlreiche homogene Zylinder. Vereinzelte Tropfenzylinder. Geringe 
Anzahl Nierenepithelien und Leukozyten. Einzelne »grosse Fettzellen» 
(bis etwa zu 23 u. an Grösse). 6. П. (32% Alb.): Massen von Zylin- 
dern, von denen die meisten hyalin, einige wachsartig sind; ziemlich 
viele Spiralzylinder. Ziemlich zahlreiche, meist nekrotische, oft mehr 
oder weniger verfettete Nierenepithelien, von denen einige den Typus 
»der grossen Fettzellen» zeigen; mitunter treten diese Zellen als Zy- 
linder auf. Leukozyten äusserst spärlich. 8. ПІ. (15%. Alb.) Mas- 
sen von Fäden und Zylindern, die teils hyalin, teils etwas körnig, 
teils spiralförmig sind. Die Breite der Zylinder wechselnd 11—14 H 
im allgemeinen etwa 17—23 и, bisweilen 28—37 y. und ausnahms- 
weise bis auf 42 u. Auf den Zylindern kommen oft Fettröpfchen 
oder kleine Nierenepithelien (etwa 8—11 ul vor, die meistens nekro- 
tisch sind und bisweilen vereinzelte Fettröpfchen enthalten (wenn der 
Kern färbbar ist, misst er 5 u). Zahlreiche stark verfettete Zellen 
mit grossen Fettröpfchen; diese Zellen sind von wechselnder Grösse, 
meistenteils “twa 16—23 H. bisweilen nur etwa 9—14 р, mitunter 
länglich z. B.: 9X17 u, 14X21 u, 14х25 u; wenn der Kern in 
diesen Zellen sichtbar ist, misst er etwa 5—6 p. Keine sicheren Leu- 
kozyten. 17. ІП. (31% Alb.). Massen von Zylindern wechselnder 
Farbe und Breite, teils blass, kaum gefärbt, teils stark blaugefärbt; 
die Breite schwankt im allgemeinen zwischen 11—34 |; zuweilen sind 
die Zylinder noch breiter. Ziemlich viele Spiralzylinder. An manchen 
Zylindern feinkörnige Ein- und Auflagerungen. Einzelne Zylinder be- 
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stehen aus verschiedenartigen Bestandteilen, indem die zentralen Teile 
ein anderes Aussehen als die peripheren zeigen, und zwar in der 
Weise, dass die peripheren Teile als eine blaugefärbte Masse die zen- 
tralen grüngefärbten Teile umgeben oder in der Weise, dass im Zen- 
trum spiralförmige blaugefärbte Gebilde liegen, die von einer kaum 
gefärbten homogenen Masse umgeben sind (wie in Fig. 5, Tafel 1). 
Unter den zellulären Elementen treten zahlreiche »grosse Fettzellen» 
(mit grossen Fettropfen) besonders hervor; sie liegen häufig auf Zylin- 
dern; ihre Grösse beträgt oft etwa 14—17 u, oft noch mehr bis z. В. 
17х28 р, 17х36 р, 20х22 u, 22 u. Daneben kommen auch ziem- 
lich zahlreiche kleine Nierenepithelien vor, die teilweise nekrotisch 
sind und zuweilen als zylinderähnliche Häufchen zusammenliegen; diese 
Nierenepithelien liegen oft auf Zylindern; ihre Grösse beträgt im all- 
gemeinen etwa 9—11 и, der Kern misst im allgemeinen etwa 5—6 n.. 
Keine Leukozyten, keine roten Blutkörperchen, keine Bakterien. 26. 
ПІ. (32°. Alb.) wie zuvor. 31. ІП. (20% Alb.). Eine grosse 
Menge Zylinder von verschiedenem Typus. Zerstreute Häufchen hya- 
liner Tröpfchen von verschiedener Grösse bis auf etwa 14 vu: die klei- 
neren fliessen mitunter in grössere Gebilde zusammen. Ziemlich zahl- 
reiche ıgrosse Fettzellen», spärliche nekrotische kleine Nierenepithelien, 
die zum Teil auf Zylindern gelagert sind. Keine Leukozyten. 8. ІҮ. 
(25% Alb.): Massen von Zylindern (bis auf etwa 42 u. an Breite), 
die verschiedene Typen zeigen: hyalin, hyalin mit körnigem Besatz, 
spiralförmig, wachsig. Die Zellen verhältnismässig spärlich, bestehen 
hauptsächlich aus grossen Fettzellen». Keine Leukozyten. Ziemlich 
reichliche Menge meistens stäbchenförmiger Bakterien. 16. IV. (25°. 
Alb.) wie voriges Mal; ausserdem vereinzelte kleinere Tropfenzylinder. 
24. IV. (17,5% Alb.) und 1. V. (25%. Alb.): wie zuvor; unter den 
morphotischen Elementen auch einzelne Tropfenzylinder. Keine Bak- 
terien. 7. V. (45% Alb.) und 15. V. (50%): Zahlreiche Zylinder 
von verschiedenem Typus, oft mit mehr oder weniger Auflagerungen 
von Körnchen oder Fettrôpfchen; ihre Breite bis auf 35 р. Zahl- 
reiche »grosse Fettzellen> bis auf eine Grösse von etwa 25  — z. В. 
20х42 y; wenn der Kern sichtbar ist, beträgt er etwa 5—6 и. 
Zahlreiche kleine Nierenepithelien, die zum Teil nekrotisch, zum Teil 
etwas verfettet sind, und deren Grösse im allgemeinen etwa 11 u. (der 
Kern etwa 5—6 р.) beträgt, bald etwas mehr, bald etwas weniger. Die 
Zellen liegen oft auf Zylindern. Keine Leukozyten. Zahlreiche Bak- 
terien (Kokken und Stäbchen). 21. V. (20% Alb.): Massen von Zy- 
lindern, auffallend viele wachsige, die etwas glänzend und fast unge- 
färbt sind. 26. V.: Zahlreiche Fäden und Zylinder von allen Typen. 
Spärliche Nierenepithelien und grosse Fettzellen. Keine Leukozyten. 
Das Fett bei polarisiertem Lich) oft doppeltbrechend. 4. VI. (25%. 
Alb.): Meistens Zylinder von allen Typen, im allgemeinen ziemlich breit. 
Ziemlich spärliche »grosse Fettzellenr. Recht viele Bakterien und 
desqvamierte Plattenepithelien. 12. VI. (8%. Alb.): Massen von 
schmaleren und breiteren Zylindern verschiedener Typen (bis auf etwa 
34 |. an Breite); die meisten sind hyalin oder hyalin mit körni- 
gen Auflagerungen, . einige sind wachsig, andere sind Tropfenzylinder. 
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Daneben unregelmässige Häufchen von runden oder länglichen Tröpf- 
chen. Zellen verhältnissmässig spärlich; unter denselben sind die 
meisten Leukozyten und grösstenteils nekrotische Nierenepithelien; 
daneben einige »grosse Fettzellenr. Autopsie am 21. VI. 1915. Ge- 
samtbefund: Anämie. Extremitäten nicht ôdematôs. Gehirn und 
Gehirnhäute édematés. Ergüsse (ca. 1 Liter) der beiden Pleurahöblen. 
Lungenödem. Aszites (ca. 3 Liter). Herz normalgross. Kein Amy- 
loid. Die Nieren zeigen makroskopisch das Bild der grossen weissen 
Nieren: Das Gewicht der rechten Niere beträgt 230 g, das der lin- 
ken 220 а. Die Kapsel leicht abzichbar. Die Oberfläche glatt. Die 
Rinde im allgemeinen graulich, durchsichtig mit zahlreichen gelb- 
lichen Fleckchen. Die Dicke der Rinde etwa 8—10 mm. Die Pv- 
ramiden dunkel graurot. Die Amyloidreaktion negativ. Nieren mi- 
kroskopisch: Das Zwischengewebe im allgemeinen normal; stellen- 
weise ist es üdematôs. Zerstreute kleine rundzellige Infiltrate in der 
Rinde. Zahlreiche Einlagerungen von fettartigen, grösstenteils doppelt- 
brechenden, teilweise nadelformigen Substanzen im Zwischengewebe. 
Glomeruli sind im allgemeinen auffallend klein und gering an Anzahl; 
in vielen Gesichtsfeldern in der Rinde sind keine Glomeruli zu finden. 
Die Glomeruli sind im übrigen іп allgemeinen von normalem Ausse- 
hen; kein Amyloid. In dem Kapselraum hier und da einzelne hya- 
line Kugeln, im übrigen kein pathologischer Inhalt, keine Zellen; die 
Kapselepithelien nicht angeschwollen. Das Lumen der Hauptstücke oft 
erweitert; in demselben fast überall eine geringere oder grössere Menge 
hyaliner, runder oder länglicher Tropfen von wechselnder Grösse (etwa 
9—11 и); stellenweise im Lumen vereinzelte grosse Fettzellen» oder 
einzelne Leukosyten. Die Epithelien der Hauptstücke sind bisweilen 
ziemlich niedrig, oft aber geschwollen mit mehr oder weniger hoch- 
gradiger Bildung grösserer oder kleinerer hyaliner Tropfen; diese Ver- 
änderung ist in den terminalen Abschnitten der Hauptstücke am mei- 
sten ausgesprochen. Fett, das zum grossen Teil doppeltbrechend ist, 
kommt mitunter gruppenweise in ziemlich reichlicher Menge in den 
Zellen der Hauptstücke vor. In den Schleifen, den Schaltstücken und 
den Sammelröhren finden sich zuweilen, im ganzen nicht besonders 
oft, Zylinder, die bald homogen, bald »spiralförmig: sind und oft aus 
vielen einzelnen kleineren, hyalinen Stückchen bestehen. In vielen 
dicken Schleifenschenkeln ist das Epithel ziemlich stark fetthaltig, in 
anderen gar nicht. In vielen Sammelröhren hier und da verfettete 
Epithelien. Die Kanälchen, die Zylinder enthalten, sind oft stark er- 
weitert. Nach der PFISTERschen Methode keine Färbung der hyalinen 
Tropfen. 

Abbildungen auf Tafel I, Fig. 1—12. (Fig. 1—8 u. Fig. 12. 
Zeiss, hom. im. 1/7” komp. ok. 6) und auf Tafel VII, Fig. 1). 
Fig. 1: 3 Tropfenzylinder. Der links gelegene stammt vom Se- 
diment vom 23. I. 1915.; die Breite 53 u. Der rechts gelegene 
stammt vom: 23. X. 1914 und ist 36 p breit; unter den byalinen 
Tropfen viele Fettrôpfchen. Der dritte stammt vom Sediment vom 
12. VI. 1915, besteht aus einer homogenen Grundsubstanz; die Trop- 
fen von sehr wechselnder Grösse. Fig. 2. Zylinder 27. IX. 14. mit 
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zahlreichen Nierenepithelien besetzt, von denen das eine verfettet ist. 
Fig. 3. Ein Zylinder mit Besatz von Nierenepithelien, die meistens 
mehr oder weniger verfeitet sind; rechts ein Teil eines homogenen 
Zylinders mit 2 aufgelagerten hyalinen Tropfen. Fig. 4. 27. IX. 14. 
Stark verfettete Zellen von dem Typus oder grossen Fettzellens. Fig. J. 
Ein sehr breiter Zylinder (56 м); dunklere Gebilde im Zentrum, 
die von einer blassen, homogenen Masse umgeben sind; auf dem Zylin- 
der einige Nierenepithelien. ту. 6. Ein homogener Zylinder (Sep- 
tember 1914). fig. 7. Ein feinkörniger Zylinder mit Besatz von 
Nierenepithelien und einem Leukozyt (September 1914). Fig. & Ein 
feinkörniger Zylinder (Sept. 14). Fig. 9—11 Gefrierschnitte aus der 
Niere (Fixierung in Jores’ Flüssigkeit, Färbung nach meiner Methode) 
Reichert hom. im. !/12, ok. 2 (also stärkere Vergrösserung als die der 
Sedimentbilder). Fig. 9. Terminaler Abschnitt eines Hauptstückes; 
reichliche Tropfenbildung im Epithel (die Kerne gefärbt), im Lumen 
zahlreiche Tropfen. Fy. 10. Terminaler Abschnitt mit geringerer 
Tropfenbildung im Epithel; viele Tropfen und eine verfettete Zelle im 
Lumen. Fig. 11. Ein dicker Schleifenschenkel (in der Rinde); zahl- 
reiche hyaline, teilweise fadenartige Gebilde im Lumen. fig. 12. 
Ein Tropfenzylinder (vom 8. X. 1914.), in dem peripheren Teil ho- 
mogene und körnige Massen, die die Tropfen umgeben. Tafel VTI. 
Fig. 1. Zylinder (18. ХП. 1914), der in der Mitte spiralformig, an 
deu Enden homogen ist; die Breite 20—25 u, die Länge 289 uw; 
ziemlich reichliche feinkörnige Auflagerungen. 


Fall 38. (Tafel VII, Fig. 5.) Augusta S., 63 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Multiple Myelome der Wirbelsäule. Nephrose. Cy- 
stitis. Aufnahme in die med. Klinik 27. IV. 1914. Im Urin wurde 
der BENCE-JONESsche Eiweisskörper nachgewiesen. Der Albumenge- 
halt während des Krankenhausaufenthaltes іп allgemeinen 3,5; —12 %, 
bisweilen bis auf 20—36 %. Blutdruck 80 mm Hg. Das Uhrinsedi- 
ment wurde wiederholte Male nach meiner Methode untersucht. Der 
vorhandenen Cystitis gemäss fanden sich in demselben stets in über- 
wiegender Menge zahlreiche Leukozyten und oft auch zahlreiche Bak- 
terien vom Coli-Typus; einige Leukozyten schlossen Bakterien ein; 
ziemlich zahlreiche desqvamierte Blasenepithelien. Ausserdem fanden 
sich in wechselnder Menge Fäden sowie hyaline und wachsige Zylinder. 
Häufig kamen auch mehr oder weniger zahlreiche Tropfenzylinder, die aus 
kleineren oder grösseren Trôpfchen bestanden, vor; diese Tropfen waren 
oft ungewöhnlich gross. An einigen Stellen beobachtet man, dass die 
Tropfen in homogene Zylinder konfluieren. Mors am 2. XII. 1914. 
Antopsie am 3. XII. 1914: Gesamtbefund: Multiple Myelome der 
Wirbelsäule. Thrombose des Sinus longitudinalis sup. Interne hæ- 
morrhagische Pachymeningitis. Arteriosklerose der Aorta und der 
Kranzgefässe des Herzens. Bronchopneumonie und Lungenabszesse. 
Cystitis. Nephrose. Die Nieren sind makroskopisch vermindert; an der 
Oberfläche grobgranuliert; die Kapsel leicht abziehbar; die Rinde 4—5 
mm an Breite, graugelblich; die Pyramiden dunkel graurot. Nieren- 
kelche erweitert. Die Schleimhaut der Harnblase besonders im Tri- 
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gonum byperämisch und angeschwollen. Nieren mikroskopisch: Die 
Rinde verschmälert. Das Zwischengewebe stellenweise vermehrt und 
kleinzellig infiltriert. In einigen Gefässen arteriosklerotische Verändc- 
rungen. Zerstreute Glomeruli verödet, hyalinisiert. Im Lumen der 
Hauptstücke oft zahlreiche hyaline Tropfen, die sich in v. Giesonpräpara- 
ten schwächer oder stärker gelbfärben; nur an einzelnen Stellen, 
vor allem in den terminalen Abschnitten, zeigt das Epitbel der Haupt- 
stücke ausgeprägte Tropfenbildung; die Tröpfchen zum Teil nach der 
PFISTERschen Methode blaugefärbt. In den Schleifen, Schaltstücken 
und Sammelrohren öfters hyaline Zylinder und zuweilen zahlreiche 
hyaline, oft sehr grosse Tropfen, die von demselben Aussehen sind wie 
die im Urin nachgewiesenen Tropfen. 

Abbildung Tafel ҮП, Fig. 5 (Zeiss, hom. im. 1,7, komp. ok. 6): 
Oben ein aus grossen hyalinen Tropfen gebildeter Zylinder. Darunter 
ein homogener Zylinder, wo man rechts deutlich sieht, wie der Zylinder 
durch Konfluenz von Tropfen entstanden ist. Unten ein Sammelrohr 
aus der Niere (Gefrierschnitt, Färbung nach meiner Methode). 


Fall 39. (Tafel VII, Fig. 2—3). Per Johan J., 45 Jahre alt. 
Klinische Diaanose: Nephrose (anfangs mit glomerulonephritischem 
Einschlage). Chronische Bronchitis. Im Oktober 1914 fühlte sich der 
Pat. müde und frdstelte. Er bemerkte Schwellung der Beine und des 
Scrotums sowie auch des (resichtes unterhalb der Augen. I. Aufnahme 
in die med. Klinik 9. XI. 1914. Status praesens am 9. XI.: Odeme 
der Unterschenkel und des Scrotums; Gesicht etwas gedunsen. Keine 
subjektiven Beschwerden. Herzdämpfung links 9 cm, rechts 3 cm von 
der Mittellinie. Blutdruck am 9. XI. 145 mm Hg, am 10. XI. 140 
mm, am 15. ХІ. 130 mm, am 21. XI. 125 mm, 25. XI.—21. NII. 
120—115 mm. Nach der Entlassung am 23. XII. befand sich der 
Pat. ziemlich wohl bis zu Mitte Januar, wo er sich wieder müde 
fühlte und Schwellung der Unterschenkel, des Scrotums und des Ge- 
sichtes bemerkte. Il. Aufnahme 27. I. 1915—5. IV. 1915. Blut- 
druck während dieser Zeit im allgemeinen 120 mm Hg, zuweilen 115 
mm. Herzdämpfung links 10 cm, rechts 3,5 cm von der Mittellinie. 
Keine 'Temperaturerhöhung. Urin 9. XI.—23. ХП. u. 27. 1.—5. IV.: 
Tagesmenge im allgemeinen 1500—2500 ccm, zuweilen etwas darüber 
oder darunter; spez. Gewicht im allgemeinen 1014—1017; Albumen 
5—12%o, ausnahmsweise noch mehr. Sedimentbefund nach meiner 
Methode: 13. XI. (Alb. 8,5%): Zahlreiche Zylinder, unter denen 
einige von wachsigem Typus sind. Die Breite der Zylinder im allge- 
meinen etwa 9—25 p.. Zahlreiche [Leukozyten und kleine Nierenepi- 
thelien, die zum grossen Teil nekrotisch und zuweilen verfettet sind. 
Nicht selten Zellen von dem Typus »grosser Fettzellen: mit grossen 
Fettropfen. Die Zellen liegen zum Teil auf den Zylindern. Auch 
eine geringe Zahl roter Blutkörperchen finden sich zuweilen als schmale 
zylinderartige Gebilde im Sediment. 18. ХІ. (Alb. 7,5%»): Mas- 
sen von Zylindern verschiedener Art. Hier und da zylinderartige, aus 
Fäden bestehende Gebilde. Zellen wie voriges Mal mit der Aus- 
nahme, dass keine roten Blutkörperchen zu beobachten sind. 25. ХІ. 
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(Alb. 7%) u. 2. ХП. (Alb. 15%): In der Hauptsache wie zuvor. 
Unter den Zylindern einige Spiralzylinder. Zahlreiche »grosse Fett- 
zellen», deren Grösse wechselnd ist, z. B.: 17х20 p, 20X22 р. 
23x28 u, 36х40 p. . 8. ХП. (6% Alb.): Zahlreiche Fäden und 
Zylinder (etwa 9—28 u breit); die Zylinder homogen oder streifig; 
einige Zylinder mehr oder weniger feinkörnig. Auf den Zylindern oft 
Zellen oder Fettröpfchen. Ziemlich zahlreiche, oft nekrotische Nieren- 
epitbelien und Leukozyten. Sehr zahlreiche »grosse Fettzellen», deren 
Grösse wechselnd ist z. В. etwa 20—25 р. bis auf 30 X 48 y., 34 X 50 u; 
die einzelnen Fettrôpfchen oft sehr gross, 3—6 м. 15. XII. (6% 
Alb.): Wie zuvor. 30. I. Der Hauptsache nach wie zuvor: zahl- 
reiche blasse oder ziemlich stark gefärbte Zylinder, deren Breite im 
allgemeinen etwa 11—28 р. beträgt. Zahlreiche »grosse Fettzellen», 
deren Grösse wechselnd ist (z. В. 17X20 и, 20 р, 20X22 u, 28 p, 
25X36 р, 31х34 u, 28х56, 26X62 џи); in einigen dieser grossen 
Fettzellen ist ein deutlicher Kern vorhanden, in anderen findet sich 
kein Kern; die grösseren länglichen haben bisweilen ein paar Kerne 
und sehen wie Fettzylinder aus; sie sind offenbar durch Konfluenz 
mehrerer Zellen entstanden. Ziemlich zahlreiche Leukozyten und de- 
generierte kleine Nierenepitbelien (etwa 14 vu, Kern etwa 5—6 u). 
Noch 10mal wurde das Sediment untersucht. Das Bild war in der 
Hauptsache wie zuvor. Die Formelemente waren von derselben Art 
und Menge wie oben beschrieben worden ist. Zuweilen fanden 
sich auch Faden und Übergangsbilder zwischen diesen und den Zylin- 
dern in Form von streifigen Gebilden und »Spiralzylindern». Bei der 
Untersuchung am 16. III. u. 1. IV. waren auch Bakterien (vom Coli- 
Typus) vorhanden. 

Abbildung auf Tafel VII., Fig. 2 u. 3. Zeiss hom. im. 1/7”, 
komp. ok. 6. Fig. 2: Sedimentbild vom 8. XII. 1914. Unten zwei 
»grosse Fettzellen>, die eine Grösse von 22 u. 25 р. zeigen. Links 
ein Fettzylinder, durch Konfluenz zweier (möglicherweise mehrerer) 
grosser Fettzellen entstanden. Rechts oben eine verfettete Zelle, die 
eine Grösse von 14X22 р. zeigt. Links oben ein hyaliner Zylin- 
der, dessen Breite links 22 uw. beträgt: auf dem Zylinder Auflagerung 
von feinen Körnchen und Fettkügelchen und rechts von einer Nieren- 
epithelzelle. Ein ähnlicher Zylinder rechts im Bilde. Rechts zwei 
mononukleäre Nierenepithelien, in der Mitte zwei nekrotische Zellen 
(ohne Kernfärbung). Sechs polynukleäre Leukozyten. Fig. d. Ein aus 
Fäden gebildeter, teilweise gewundener Zylinder vom 1. IV. 1915. 
Seine Breite 17 p. | 


‘all 40. Ester S., 17 Jahre alt. Klinische Diagnose: Nephrose. 
Vor 2 Monaten Schmerzen und Druckempfindlichkeit an mehreren 
Gelenken. Vor 2 Wochen Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Schlaflosigkeit. 
Die letzte Woche Husten, starke Dyspnoe. Bei der Aufnahme am 
8. I. 1917 in die med. Klinik war der Zustand sehr schlecht; starke 
Dyspnoe, ausgesprochene Zyanose. Temperatur 40. Herzdämpfung 
links 9 cm, rechts 3—4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 115. mm 
Hg. Am 13. I. Dämpfung an der Hinterseite der rechten Luuge, 
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Reibegeräusche. Ödeme der Unterschenkel. Urin 8. 1.—13. I: Ta- 
gesmenge 625—800 ccm. Spez. Gewicht am 8. I. 1014, dann 1026— 
1035. Albumen am 9. І. 14%, die übrigen Tage 2—5,3%. Sedi- 
mentbefund nach meiner Methode am 13. I. (5%. Alb.): Einige Fä- 
den. Ziemlich viele Zylinder, die teils locker und fädig, teils homo- 
gen, selten körnig sind; die Körnchen dabei im allgemeinen fein, etwas 
gelblich. Die Breite der Zylinder etwa 17—23 м. Auf einigen Zy- 
lindern ziemlich viele rote Blutkörperchen. Hier und da Häufchen 
hyaliner Tropfen. Zerstreute Leukozyten, zuweilen in Häufchen ange- 
sammelt; sie enthalten oft etwas Fett. Mors am 15. I. 1917. Aw- 
topsie am 16. I. Gesamtbefund: Nephrose. Bronchopneumonie. 
Fettdegeneration des Herzmuskels. Decubitus der Sakralgegend. Ode- 
me der Beine. Nieren makroskopisch: Das Gewicht der beiden 
Nieren je 170 g. Konsistenz wie gewöhnlich. Parenchym etwas vor- 
quellend. Die Kapsel leicht abziehbar. Die Rinde etwa 7 mm dick, 
blass graurot, stellenweise graugelblich, getrübt; die Zeichnung im 
allgemeinen deutlich hervortretend. Die Pyramiden blutreich im äus- 
seren Teile, im übrigen blass. Die Schleimhaut der Pelvis und der Harn-, 
blase blass. Nieren mikroskopisch: Im allgemeinen sind die Kapil- 
laren der Rinde sowohl als der Marksubstanz blutgefüllt. Zerstreute 
kleine, perivaskuläre Rundzellenintiltrate in der Rinde (am meisten 
um die Vasa afferentia) und in der Übergangszone zwischen der Rinde 
und den Pyramiden. Stellenweise etwas Ödem: Die Schlingen der 
Glomernli im allgemeinen blutgefüllt; keine Kernvermehrung. In dem 
Kapselraum an einigen Stellen spärliche hyaline Kugeln aber keine 
Zellen; das Kapselepithel ohne Veränderung. In dem Lumen der Haupt- 
stücke meistenteils zahlreiche und ziemlich grosse (etwa wie rote Blut- 
körperchen) hyaline Tropfen; keine zellulären Elemente. Das Epithel 
der Hauptstiicke ist meistenteils mehr oder weniger angeschwollen; in 
demselben kommen oft mehr oder weniger zahlreiche hyaline Tropfen 
vor, die teils rund, teils mehr unregelmässig sind, sie sind meist ziem- 
lich klein, im allgemeinen blass mitunter ziemlich stark blauyefärbt. 
An einigen Stellen ist das Epithel der terminalen Abschnitte sehr stark 
vergrössert und mit grösseren hyalinen Tropfen dicht ausgefüllt. In 
den Schleifen, Schaltstücken und Sammelrohren an vereinzelten Stellen 
Zylinder, die teils locker, fädig, teils homogen sind; an den homoge- 
nen Zylindern oft körnige Auflagerungen besonders in der Peripherie 
derselben. In den dicken Schleifenscbenkeln ziemlich viel Fett (nicht 
doppeltbrechendes) im Epithel; in den übrigen Kanälchenabschnitten 
nur ausnahmsweise ein wenig Fett. 


Fall 41. Frida T., 66 Jahre alt. Klinische Diagnose: Nephrose. 
Chronische Bronchitis. Bronchopneumonie. Herzinsuftiziens. Aufnah- 
me in die med. Klinik 17. II. 1915. Die letzten Jahre kurzatmig. 
Abmagerung den letzten Winter. Seit Januar 1915 müde und kraft- 
los. Anfang Februar Schwellung der Beine, die seitdem zugenommen 
hat. Status praesens bei der Aufnahme: Afebril, kurzatmig, sehr 
matt. Starke Одете der Beine. Aszites. Dämpfung unten an der 
rechten Lunge. Herzdämpfung links 11 cm, rechts 2,5 cm von der 
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Mittellinie. Blutdruck 90 mm Hg. Im Urin 28% Albumen. Wäh- 
rend des Krankenhausaufenthaltes wechselte der Albumengehalt des 
Urins zwischen 5,4--36 %. Tagesmenge 850—2250 ccm, spez. Gewicht 
1011—1026. 27. ІІ. Rasselgeräusche an den Lungen. 10. ІП. 
Fortdanernde Rasselgeräusche hinten an beiden Lungen. Das Odem ver- 
mindert. Am 18. ІП. 15. Entlassung. Sedimentbefund nach meiner 
Methode am 20. II. (5,4% Alb.): Zahlreiche hyaline Zylinder (14— 
31 џи), oft mit mehr oder weniger reichlichen feinkörnigen Auflage- 
rungen. Ziemlich zahlreiche Fäden und Übergangsbilder derselben in 
spiralförmige Zylinder. Ziemlich viele Leukozyten. Eine geringe An- 
zahl roter Blutkörperchen und Nierenepithelien; die Grösse der Epi- 
thelzellen, von denen viele nekrotisch sind, etwa 8—9 u, ihr Kern 
etwa 5—6 м; nur vereinzelte verfettete Zellen. Zahlreiche Bakterien 
(Stäbchen und Kokken). 27. II. u. 6. III. (10% u. 36% Alb.): In 
der Hauptsache wie zuvor. Unter den zellulären Elementen sind die 
Leukozyten überwiegend; anf den Zylindern hier und da stark ver- 
fettete, ınit grossen Fettropfen beladene Zellen. deren Grösse etwa 
11--23 р. beträgt. 


Fall 42. Karin J., 73 Jahre alt. Klinische Diagnose: Nephrose. 
Arteriosklerose. Chronische Bronchitis. Gesund bis Mai 1915, wo 
die Beine zu schwellen anfingen. Die Ödeme vermehrten sich allmäh- 
lich und nahmen auch den Rumpf und die oberen Extremitäten ein. 
Die letzte Woche Husten und Kurzatmigkeit. Aufnahme in die med. 
Klinik 4. X.—24. ХІ. 1915. Status praesens am 4. X.: Afebril. 
Mässiges Ödem der Beine, der Bauchwand und der Hände. Geringe 
Dyspnoe. Mattigkeit. Herzdimpfung links 12 cm, rechts unbestimm- 
bar. Blutdruck am 4. X. 125 mm Hg, später 90—110 mm. Mitte 
Oktober Symptome von Ergüssen in die Pleurahöblen. 12. XI. Die Öde- 
me und die Ergüsse in die Pleurahöhlen etwas vermindert. Urin 4. X.— 
22. XI.: Tagesmenge 250—1200 ccm, ansnahmsweise mehr; sp£z. 
Gewicht 1008—1025; Albumengehalt 1,5—7 %о vereinzelte Male 15— 
94%. Sedimentbefund nach meiner Methode: 11. X. (24% Alb.): 
Zahlreiche Fäden und Zylinder; die letzteren sind teils locker, teils 
homogen, teils blass, teils stärker gefärbt; ihre Breite beträgt etwa 
11—31 р; sie sind im allgemeinen ohne körnige Auflagerungen. Ein- 
zelne Fettröpfehen oder Häufchen davon kommen teils frei, teils auf 
den Zylindern vor. Einzelne Leukozyten oder Häufchen davon. Spär- 
liche »grosse Fettzellen» und kleine Nierenepithelien. Zahlreiche stäb- 
chenförmige Bakterien vom Coli-Typus. 15. X. (Alb. 7,5%»), 20. X. 
(Alb. 2,4%), 27. X. (Alb. 4%) und 1. ХІ. (Alb. 24%): Dasselbe 
Bild der Hauptsache nach wie zuvor; vielleicht etwas zahlreichere 
Leukozyten. 5. XI. (Alb. 1,5%) u. 10. XI. (Alb. 7,5%): Leukozyten sehr 
zahlreich und in überwiegender Menge vorhanden; vicle derselben 
schliessen Bakterien ein. Vereinzelte »grosse Fettzellen» und Platten- 
epithelien. Fäden und mittelbreite Zylinder sind in ziemlich geringer 
Zahl vorhanden. Zahlreiche Bakterien, teils Stäbchen vom Coli-Typus 
und teils Kokken (teilweise іп Kettenform). 15. XI. (Alb. 1,5%) und 
22. XI. (Alb. 5%): Ungefähr dasselbe Bild wie zuvor. 
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Fall 43. (Tafel VII, Fig. 6.). Lovisa K., 70 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Ulcus ventriculi. Nephrosis. Osteomyelitis chron. 
Die letzten 10 Jahre oft Erbrechen nach dem Eesen. Seit Lis Jahre 
Verschlimmerung, Appetitlosigkeit, bedeutende Abmagerung. Seit 2 
Monaten beim Erbrechen Schmerzen im Epigastrium. Vor einigen 
Tagen Bluterbrechen. Aufnahme ins akad. Krankenhaus 1. VII. 1916. 
Status praesens am 8. ҮП.: Keine Odeme. Afebril. Herzdimpfung 
links 8 cm von der Mittellinie, rechts unbestimmt. Stark empfindli- 
cher Tumor im Bauche unterhalb des linken Thoraxrandes. Keine 
nephritischen Augenveränderungen. Der obere Teil des linken Unter- 
schenkels durch Osteomyelitis aufgetrieben; schwache Sekretion aus 
einer hier vorhandenen Fistel. Blutdruck 8. VII. 130 mm Hg, spä- 
ter 120 mm. Urin 1. VII.—22. IX.: Menge im allgemeinen 500— 
1300 сет, bisweilen bis auf 1600—1900 ccm; spez. Gewicht 1008 — 
1019. Albumen 1. VII—12. IX. 1,5—6 %, dann 6—10. Entlas- 
sung aus dem Krankenhaus d. 23. IX. 1916. Sedimentbefund nach 
meiner Methode: Am 31. VIII. und 4. IX. (Albumen 3—4 %). Reich- 
liches Sediment. Eine grosse Menge hyalincr, lockerer oder homoge- 
ner, und wachsiger Zylinder; ihre Breite wechselnd: etwa 11—34 y., 
mitunter bis auf 42 p. Viele Zylinder sind spiralförmig. Die Zylin- 
der teils blass. teils ziemlich stark gefärbt; oft mit feinen Körnchen 
besetzt. Zerstreute Häufchen hyaliner Tröpfchen, die oft auf Zylin- 
dern liegen. Recht viele Leukozyten und einige Nierenepithelien, die 
zuweilen stark verfettet sind, den »grossen Fettzellen» ähnlich. 8. und 
12. IX. (9,5%. Alb.): Reichliche Menge Zylinder, von wechselndem 
Aussehen wie zuvor. Einige Fäden. Ziemlich viele Häufchen hyali- 
ner Tröpfchen, von denen ein Teil ziemlich stark blaugefärbt sind; 
sie liegen oft auf oder in den Zylindern und ihre Grösse beträgt etwa 
1,5—4 р. Einzelne Leukozyten. Hier und da vereinzelte rote Blut- 
körperchen. 16., 19. u. 22. IX. (6-10%» Alb.): Zylinder wie zu- 
vor: locker oder homogen, blass bis stark blau gefärbt. Recht viele 
Fäden und Übergangsformen derselben in Zylinder. Ziemlich spärli- 
che Zellen, unter denen die meisten Leukozyten sind, einige kleine 
Nierenepithelien. 

Abbildung auf Tafel VII. Fig. 6. (Zeiss, hom. im. 1/7, komp. 
ok. 6). Ein Zylinder vom 8. IX. mit zahlreichen, anfgelagerten, stark 
gefärbten, hyalinen Tropfen. 


Fall 44. Johan L., 42 Jahre alt. Klinische Diugnose: Neph- 
rose mit glomerulonephritischem Einschlag. I. Aufnahme in die 
med. Klinik 8. III.—4. IV. 1916. Weinachten 1915 Angina. Kurze 
Zeit danach zunehmende Schwellung der Beine und des Gesichts. Bei 
der Aufnahme am 8. III. beträchtliche Ödeme der Unterschenkel. Die 
Herzdämpfung links 8—9 cm von der Mittellinie, rechts unbestimmt. 
Blutdruck 142 mm Hg. Augenhintergrund normal. Im Urin während 
des Krankenhausaufenthaltes im allgemeinen 3—7 % Albumen, die letz- 
ten Таре 14-17%. П. Aufnahme 15. VIII.—7. ІХ. 1916. Bei 
der Aufnahme mässige Ödeme der Unterschenkel, geringe Ödeme der 
Oberschenkel sowie der Lumbal- und Sakralgegend. Ergüsse in die Pleu- 
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rahöhlen. Aszites. Herzdämpfung links 12 cm, rechts 5 cm von der 
Mittellinie. Blutdruck am 15. ҮШ. 140 mm Hg, am 25. VIII. 120 
mm. Urin 15. ҮШ.--5. IX. Menge 375—750 ccm, spez. Gew. 1021— 
1030; Albumen 3,6—28 °., ausnahmsweise bis auf 40%. Sediment- 
befund nach meiner Methode: 21. ҮШ. (13%. Albumen): Ziemlich 
spärliches Sedimeut, das zum grössten Teil aus Fäden besteht; zer- 
streute mittelbreite hyaline Zylinder. Vereinzelte verfettete Nieren- 
epitbelien, »grosse Fettzellen» und freie Fettröpfchen. 24. VIII. (3,6 %. 
Alb.): Schr spirliches Sediment. Einzelne Fäden und Zylinder. 
Eine mässige Menge Fettröpfchen, teilweise auf Zylindern gelegen, 
oft bei polarisicrtem Licht doppeltbrechend. 31. VIII. und 4. IX. 
(28% bezw. 7,2%. Alb.): Ziemlich reichliches Sediment, das zum 
grössten Teile aus Fäden besteht. Recht viele hyaline Zylinder, die 
an Breite etwa 14—23 р. bisweilen etwa 28 u, messen. Zelluläre 
Elemente spärlich; sie bestehen nur aus stark verfetteten Zellen mit 
grossen Fettropfen (»grosse Fettzellen»), die z. В. etwa 14 u. oder 
14X28 u an Grösse betragen. 


Fall 45. Johan Th. L., 31 Jahre alt. Klinische Diagnose: Neph- 
rose. Spondylarthrit chron. 1907 und 1909, zeitweise Schmerzen in 
den Hüftgelenken. Im Herbst 1910 Steifigkeit der Wirbelsäule und 
bei anstrengenden Bewegungen Schmerzen in derselben. Die Steifig- 
keit hat allmählich zugenommen. Seit dem Herbst 1916 Schwellung 
der Unterschenkel. Abmagerung während der letzten Jahre. Auf- 
nahme in die med. Klinik 4. XII. 1916. Status praesens am 4. XII.: 
Ödem der Unterschenkel. Keine Beweglichkeit der Brust- und Len- 
denwirbelsäule, sehr geringe Beweglichkeit der Halswirbelsäule. Be- 
schränkte Beweglichkeit der beiden Hüftgelenke und des rechten Schul- 
tergelenks. Herzdämpfung links 11 cm, rechts 3,5 cm von der Mit- 
tellinie. Blutdruck am 4. XII. 100 mm Hg, später 90—100 mm. 11. 
XII. Das Ödem verschwunden. Entlassung aus dem Krankenhaus am 
16. IV. 1917. Urin: Die Tagesmenge abwechselnd 600—2500 ccm. 
Das spez. Gewicht je nach der Menge 1009—1030. Albumen: im 
allgemeinen 1—10 %, zuweilen bis auf 25—36 °». Sedimentbefund 
nach meiner Methode: 9. XII. (1,5%. Alb.). Spärliches Sediment. 
Einige Fäden und hyaline Zylinder, die homogen oder locker sind. 
Die Breite der Zylinder gewöhnlich 12—18 р, bisweilen bis auf 30 p.. 
Nur einzelne Zellen ohne Kernfärbung und von unbestimmbarer Na- 
tur (Nierenepithelien?) 13. u. 20. XII. dasselbe Bild. 27. I. u. 3. 
П. (5%, bzw. 17%. Alb.) Zahlreiche Fäden. Einzelne hyaline Zy- 
linder von einer Breite von 14—28 м. Ап vereinzelten Stellen kleine 
Häufchen von Leukozyten. 7., 10., 17., 24. II. u. 3. Ill. Der über- 
wiegende Teil des Sediments besteht aus Fäden. Daneben ziemlich 
viele hyaline Zylinder, zum Teil mit feinkörnigen Auflagerungen; die 
Breite der Zylinder etwa 11—23 u. Einzelne, mitunter etwas ver- 
fettete Nierenepithelien. Sehr spärliche Leukozyten, die mitunter etwas 
Fett enthalten. 10. III. (36° Alb.). Wie zuvor. Ausser den oben 
erwähnten Bestandteilen des Sediments noch vereinzelte rote Blutkör- 
perchen. 17. u. 24. III. (6--8%, Alb.). Ausser den zuvor heschric- 
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benen morphotischen Elementen noch einzelne Häufchen und Zylinder 
von kleinen hyalinen Tropfen. 7. u. 14. IV. (5—10%. Alb.): Fäden 
und Zylinder wie zuvor. Spärliche Nierenepithelien, die zum Teil 
etwas verfettet, zum Teil nekrotisch sind. Weder Leukozyten noch 
rote Blutkörperchen. 


b) Amyloidnephrose (Fall 46-64). 


Fall 46. (Tafel VII, Fig. 4). Johan A., 62 Jahre alt. Klinische 
Diagnose: Lungentuberkulose. Amyloidnephrose. Aufnahme in die 
Tuberkuloseabteilung des akad. Kraakenhauses d. 28. ПІ. 1914. Ent- 
lassung d. 10. VI. 1914. — Ausgebreitete Lungenveränderungen. Mas- 
sen von Tuberkelbazillen im Sputum. Blutdruck 29. V. 125 mm. 
Bei der Aufnahme kein Albumen im Urin; vom 13. V. ab 5 °/oo— 
25 9/00 Albumen. Sedimentbefund nach meiner Methode: am 2. VI. 
Massen von Zylindern, die hyalin oder wachsig sind und oft mehr 
oder weniger körnige Auflagerungen zeigen; einige Zylinder sind ganz 
feinkörnig. Ziemlich viele grosse, mehr oder weniger mit Fett bela- 
dete Epithelzellen. Einige Leukozyten. 

Abbildung suf Tafel VU, Fig. 4 (Zeiss, hom. im. 1/1”, komp. 
ok. 6): Ein feinkörniger Zylinder; zwei verfettete Epithelien; ein po- 
lynukleirer Leukozyt. 


Fall 47. (Tafel IV, Fig. 1.) Knut Y., 24 Jahre alt. Klinische 
Diagnose: Lungentuberkulose mit Kavernen. Amyloidnephrose. — 
Hämoptyse im Frühjahr 1911. Von da ab zunehmender Husten und 
Atembeschwerden; Abmagerung. Aufnahme in die Tuberkuloseab- 
teilung des akad. Krankenhauses 14. VI. 1913. — Ausgebreitete Lun- 
genveränderungen; zahlreiche Tuberkelbazillen im Sputum. — Blut- 
druck 110—120 mm Hg. Der Urin enthält anfangs nur Spuren von Al- 
bumen; Ende Juli 1913 4—5 °/oo; von Mitte August ab 7—25 оо 
Alb. — Die letzte Woche vor dem Tode (13. VI. 14.) Ödeme. — 
Sedimentbefund nach meiner Methode am 9. VI. 1914: Sehr zahl- 
reiche homogene Zylinder, die in allen Nuancen von sehr blassem bis 
ziemlich dunklem Blau gefärbt sind. Auf den Zylindern oft Fett- 
körnchen oder Nierenepithelien in wechselnder Zahl. Im übrigen im 
Sediment ziemlich zahlreiche Leukozyten und Nierenepithelien, die 
zum Teil nekrotisch oder verfettet sind. Einige Bakterien vom Strepto- 
kokken-Typus. Autopsie am 15. VI. 1914. Gesamtbefund: Lungen- 
tuberkulose mit Kavernen. »Grosse weisse Nieren» mit Amyloiddege- 
neration. Wikroskopische Untersuchung der Nieren (Zelloidin- 
schnitte): Hochgradige Amyloidentartung der Glomeruli und der 
Gefässe. Stellenweise Verbreiterung des Zwischengewebes und klein- 
zellige Infiltrate. Im Epithel der Hauptstücke sehr oft vakuoläre Ge- 
bilde. — Abbildung auf Tafel IV, Fig 1. (Zeiss, hom. im. 1/1”, 
komp. ok. 6.) Sedimentbild d. 8. VI. 1914: Rechts ein Zylinder mit 
aufgelagerten Nierenepithelien. In der Mitte ein Zylinder mit Fett- 
kügelchen. Links eine »grosse Fettzelle, daneben eine nekrotische 
Epithelzelle. Ausserdem ein paar Leukozyten mit Fett und einige 
Kokken. 
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Fall 48. J. I., 26-jährige Frau. Klinische Diagnose: Doppel- 
seitige Lungentuberkulose mit Kavernen. Nephrose. — Die Pat. er- 
krankte 1905 an Lungentuberkulose. Allmäbliche Zunahme der Lun- 
genveränderungen bis zu der Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung 
des akad. Krankenhauses am 15. 9. 1913. Tb im Sputum. Dämpfung 
überall über beiden Lungen; hier und da Rasselgeräusche. — Blut- 
druck während des Krankhausaufenthaltes 15. IX. 1913.—2. X. 1914. 
110—120 mm Hg. Im Urin während dieser Zeit anfangs kein Ei- 
weiss, später Spuren davon oder vereinzelte Male 0,5--0,в 9/00. Sedi- 
mentbefund nach meiner Methode: 7. ІХ. 1914. (Katetherurin): Zahl- 
reiche Fäden und daneben einige hyaline Zylinder. Einzelne Leukozyten 
und mehr oder weniger stark verfettete Nierenepithelien. 10., 21. u. 
24. IX. Ungefähr dasselbe Bild. — Mors am 2. X. 1914. Autop- 
sie am 3. X. Gesamtbefund: Doppelseitige Lungentuberkulose mit 
Kavernen. Nephrose. Nieren makroskopisch: Die Grösse ist die 
gewöhnliche. Sowohl die Rindensubstanz wie die Pyramiden ziemlich 
blutreich mit normaler Zeichnung. Die Kapsel im allgemeinen leicht 
abziebbar. Die Oberfläche glatt. Makroskopisch kein Amyloid. Nie- 
ren mikroskopisch: Vereinzelte kleinzellige Infiltrate in der Rinde. 
Einzelne Glomeruli in geringem Grade amyloidentartet. Im Lumen 
der Hauptstücke in reichlicher Menge vielfach hyaline Tropfen; im 
Epithel derselben, besonders in den terminalen Abschnitten reichliche 
Tropfenbildung. Zylinder kommen in ziemlich vielen dicken Schleifen- 
schenkeln, Schaltstücken und Sammelrohren vor; die Kanälchen dabei 
oft erweitert mit niedrigem Epithel. Ein wenig Fett kommt in den 
Epithelien dieser Kanälchen vor. _ 

Fall 49. (Tafel IV, Fig. 3.) Emil L. O., 25 Jahre alt. Klinische 
Diagnose: Lungen- und Darmtuberkulose. Amyloidnephrose. — März 
1914 wurde die Diagnose Lungentuberkulose gestellt. Befund bei 
der Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Krankenhauses 
d. 17. IX. 1914. Ausgebreitete Dämpfung und Rasselgeräusche über 
beiden Lungen. Blutdruck 96 mm Hg. Albumen im Urin 13/4 9/00, 
25. IX. Ödeme der Unterschenkel. 17. X. Bauch stark aufgetrieben. 
21. X. Ödeme vermehrt. — Albumen im Urin 2. X. 20 9/00, 10. X. 
18 9/0, 16. X. 9 9/00. Sedimentbefund nach meiner Mcthode 29. 
IX.—15 X. (Urin 4 mal untersucht): Zahlreiche Fäden und hyaline 
Zylinder, einzelne wachsige oder feinkörnige Zylinder. Die Breite und 
die Farbe derselben wechselnd: schwach und stark blaugefärbte Zy- 
Inder, die 5—33 и an Breite betragen. Auf den Zylindern oft 
Zellen oder Fettropfen. Leukozyten kamen im allgemeinen spärlich, 
einmal reichlich vor. Spärliche Nierenepithelien, die bald klein, bald 
ziemlich gross, stark verfettet, vom Typus der »grossen Fettzellen mit 
grossen Fettropfen waren. Einige Epithelien waren nekrotisch. — Mors 
am 21. X. 1914. Autopsie am 22. X. Gesamtbefund: Doppel- 
seitige Lungentuberkulose mit Kavernen. Tuberkulöse Geschwüre des 
Larynx und des Darmes. Tuberkulöse Pericarditis. Amyloiddegenera- 
tion der Milz. Amyloidnephrose. Die Nieren zeigen makroskopisch das 
Bild der grossen weissen Nieren (Gewicht 182, bezw. 192 g.). Nie- 
ren mikroskopisch: Zwischengewebe nicht vermehrt. Nur an sehr 
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vereinzelten Stellen kleine Herdchen mit kleinzelligen Infiltraten. Ziem- 
lich. viel Amyloid in den Glomerulis und Gefiissen. Im Lumen der 
Hauptstücke oft eine reichliche Menge im allgemeinen ziemlich grosser 
hyaliner Tropfen; das Epithel der llauptstücke oft angeschwollen, mit 
zahlreichen kleineren oder grösseren Tropfen; diese Veränderung in den 
terminalen Abschnitten der Hauptstücke am stärksten hervortretend. 
In vielen Schleifen, Schaltstücken und Sammelrohren finden sich hya- 
line Zylinder und hier und da hyaline Tropfen. Fett kommt in ge- 
ringer Menge im Epithel einiger dieken Schleitenschenkel und Schalt- 
stücke vor. 

Abbildung auf Tafel IV, Fig. 8. (Zeiss, hom. im. Le, komp. 
ok. Gi Oben ein hyaliner Zylinder mit 2 Nierenepithelien und eini- 
gen Fettrüpfchen. Unten ein wachsartiger Zylinder mit Einkerbunge:. 
Dazwischen ein paar Leukozyten und Nierenepithelien; von den letz- 
teren ist die eine nekrotisch ohne Kernfärbung. 


Fall 50. Anna Q., 17 Jahre alt. Klinische Diagnose: Lungen- 
tuberkulosc. Tuberkulöse Peritonitis. Nepbrose. Aufnahme in die 
Tuberkuloseabteilung des akad. Krankenhauses 3. XII. 1914. — Vor 
4 Monaten Diarrhöe und Magenschmerzen; Müdigkeit. Im Oktober 
nahmen die Symptome zu. Am 2. XII. Hämoptyse. Bei der Auf- 
nahme d. 3. XII. fast moribund. Fieber. Bauch aufgetrieben. Ziem- 
lich ausgebreitete Lungenveränderungen. Im Urin 20 9% Alb. Im 
Sediment (nach den Untersuchungen im Krankenhaus) zahlreiche hya- 
line und körnige Zylinder und Leukozyten; einzelne rote Blutkör- 
perchen. Mors am 7. ХП. 14. um 71/2 Uhr пасат. Autopsie am 
8. XII. Gesamtbefund. Lungentuberkulose. Peritonitis. Amyloident- 
artung des Darmes, der Milz, der Leber und der Nieren. Nieren 
makroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere 125 g., das der lin- 
ken 120 g. Konsistenz fest. Schnittrand scharf. Die Kapsel leicht 
abziehbar. Die Oberfläche glatt. Die Rinde etwa 6 mm breit, grau- 
weiss, transparent. Amyloidreaktion positiv. Nieren mikroskopisch: 
Ziemlich geringe Amyloidentartung der Glomeruli, der Vasa afferentia 
und der übrigen Arterien. Zerstreute kleinzellige Infiltrate im Zwischen- 
gewebe. Im Lumen der Hauptstücke oft hyaline Tropfen. Stellen- 
weise besonders in den Terminalteilen beträchtliche Tropfenbildung im 
Epithel der Hauptstücke. Ziemlich viel Fett in den dicken Schleifen- 
schenkeln. Ziemlich spärliche Zylinder in den dicken Schleifenschen- 
keln, Schaltstücken und Sammelrohren. 


Full 51. Alma Viktoria J., 30 Jahre alt. Klinische Diaynose: 
Lungentuberkulose. Darmtuberkulose. Amyloidosis. Erkrankte 1908 
an Lungentuberkulose und wurde damals in die Tuberkuloscabteilung 
des akad. Krankenhauses aufgenommen. Nach der Entlassung gesund 
bis 1913, wo sie an Pleuritis erkrankte. Im Juni 1914 Diarrhöe. 
Seit Oktober Bauchschmerzen und Anschwellung des Bauches; all- 
mäblicher Verfall II. Aufnahme in die Tuberkuloseabtellung 3. XII. 
1914. Ausgebreitete Lungenveränderungen. Im Sputum ziemlich zahl- 
reiche Tuberkelbazillen. Bauch aufgetrieben. Blutdruck 100 mm lig. 
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Abendtemperatur 38—39. Im Urin 5. XII. 1/2 90 Alb., 7. XH. 
Spuren von Alb. 12. XII. kein Alb. Im Sediment (nach den Un- 
tersuchungen im Krankenhaus) ziemlich zahlreiche körnige und hya- 
lne Zylinder, einzelne l.eukozyten, rote Blutkörperchen und degene- 
rierte Epithelien. — Mors am 14. XII. 1914. Autopsie am 15. 
XH. Gesamtbefund Lungen- und Darmtuberkulose. Amyloidentartung 
der Milz, der Leber und der Nieren. Nieren makroskopisch: Das 
Gewicht der rechten Niere beträgt 180 g, das der linken 170 g. Kon- 
sistenz normal. Schnittrand scharf. Die Kapsel leicht abziehbar. 
Die Oberfläche glatt. Die Rinde 5—7 mm breit, grauweiss bis grau- 
gelblich, etwas glasig. Die Pyramiden dunkel graurot. Amyloid- 
reaktion +. Afikroskopische Untersuchung der Nieren: Stellenweise 
kleinzellige Infiltrate in der Rinde. Geringe Amyloidentartung der 
Glomeruli und der Vasa recta. Im Epithel der Haupstücke reichliche 
Tropfenbildung, besonders in den terminalen Abschnitten, und stellen- 
weise etwas Fett. In den dicken Schleifenschenkeln und Schaltstücken 
ziemlich viel Fett. In diesen Kanälchen sowie auch in der Sammel- 
rohren an einigen Stellen Zylinder. 


Fall 52. Johannes E., 53 Jahre alt. Klinische Diagnose: Lun- 
gentuberkulose. Nephrose. Aufnahme 7. VII. 1915 in moribundem 
Zustand. Mors am 10. VII. 1915. — Seit 112 Jahren matt und 
kraftlos. Die letzte Zeit Husten; zuweilen Blut im Sputum. Tuberkel- 
bazillen im Sputum. Temperatur um 39,5. Im Urin etwa 20 9/0 
Albumen. —- Sedimentbefund am 10. VII. nach meiner Methode: 
Massenhaft Zylinder, die hyalin oder oft von wachsigem Typus 
sind. Die Breite der Zylinder 11—15 u bis auf 42—50 u (die 
wachsigen). Einzelne Zylinder schliessen etwas körnige Massen ein. 
Zellen verhältnissmässig spärlich: einige stark verfettete Zellen (z. B. 
11—20 x 14 u) und Leukozyten. — Autopsie am 12. VII. 1915. 
Gesamtbefund: Lungentuberkulose. Tuberkulose der Hals-, Axillar- 
und Inguinallymphdrüsen. Tuberkulöses Geschwür der Zunge. Throm- 
bose der Ven. iliac. Amyloidnephrose. — Makroskopisch zeigen die 
Nieren das Bild der »grossen weissen Nieren». Das Gewicht der rech- . 
ten Niere beträgt 250 g, das der linken 290 g. Konsistenz vermehrt. 
Schnittrand scharf. Die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfläche glatt. 
Die Rinde misst 7—9 mm an Breite, ist weissgrau— graugelblich, 
etwas transparent. Die Pyramiden dunkel, braunrot. Amyloidreak- 
tion positiv. Nieren mikroskopisch: Stellenweisse Verbreiterung 
des Zwischengewebes und kleinere oder grössere kleinzellige Infiltrate. 
Hochgradige Amyloidentartung der Glomeruli und der Gefässe. Im 
Lumen der Hauptstücke oft hyaline Tropfen, mitunter :grosse Fett- 
zellen; und einige Leukozyten. In einigen Hauptstücken hochgradige 
Tropfenbildung im Epithel, vorwiegend in den terminalen Abschnitten; 
die Tropfen 3—8 р. im Durchmesser. In einigen Epithelzellen Ver- 
fettung. In diesen Nieren kommt eine ungewöhnlich grosse Menge 
Zylinder vor, die eine grosse Zahl der oft erweiterten dicken Schlei- 
fenschenkel, Schaltstücke und Sammelröhren ausfüllen. Diese Zylinder 
sind im allgemeinen homogen, zuweilen zeigen sie körnige Auflla- 
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gerungen. Einigen Zylindern sind auch »grosse Fettzellen» oder Leu- 
kozyten beigemengt. In den letztgenannten Kanälchen vielfach Ver- 
fettung der Epithelien. Ein Teil des Fettes der verfetteten Zellen 
doppeltbrechend. In Präparaten, die nach Pfisters Methode gefärbt 
sind, treten viele blaugefärbte Tropfen in dem Epithel der Haupt- 
stücke auf, aber bei weitem nicht so viele wie in den Präparaten, die 
nach meiner Methodik hergestellt sind. 


all 53. T. S., 26-jähr. Mann, Klinische und pathologisch-anato- 
mische Diagnose: Lungentuberkulose. Amyloidnephrose. Sediment- 
befund nach meiner Methode: 4. 23. VIII. 1915. Einige Fäden. 
Zahlreiche Zylinder, die meist hyalin und wachsig sind; einige zeigen 
mehr oder weniger reichliche körnige Auflagerungen; einzelne spiral- 
formige Zylinder. Ziemlich viele Häufchen von kleineren oder grös- 
seren Fettkügelchen. Ziemlich zahlreiche »grosse Fettzellen: von einer 
Grösse von 14—20 u; einzelne kleine Nierenepithelien, von denen 
viele nekrotisch sind ohne Kernfärbung und deren Grösse etwa 8-- 
11 и beträgt (der Kern etwa 5—6 и). Spärliche polynukleäre Leu- 
kozyten. — Die Nieren vergrössert, zeigen makroskopisch das Bild 
der grossen weissen Nieren. Amyloidreaktion positiv. Nieren mikro- 
skoptsch: Amyloid der Glomeruli und Gefässe. An einzelnen Stellen 
sowohl in der Rinde als in den Pyramiden kleine Rundzelleninfiltrate; 
zerstreute miliare Tuberkeln. Zahlreiche Herdchen mit Fetteinlagerung 
im interstitiellen Gewebe. Hochgradige Tropfenbildung in vielen Haupt- 
stücken; in einigen terminalen Abschnitten tritt diese Tropfenbildung 
mit bedeutender Vergrösserung der Epithelien besonders stark hervor. 
Im Epithel der Hauptstücke oft basal gelegenes Fett in ziemlich reich- 
licher Menge. Zylinder kommen in ziemlich vielen dicken Schleifen- 
schenkeln, Schaltstücken und Sammelrohren vor. Nach der Pfisterschen 
Methode färben sich in einigen terminalen Abschnitten der Haupt- 
stücke eine reichliche Menge Tropfen. 

Abbildung auf Tafel IV, Fig. 5. Gefrierschnitt aus der Niere, 
Färbung mit meiner Farbflüssigkeit. Vergrösserung: Reichert hom. im. 
. 1/12, ok. 2. Terminaler Abschnitt eines Hauptstückes mit hochgradiger 
Tropfenbildung; basal etwas Fett in einigen Zellen. 


Fall 54. E.L., 26-jähr. Mann. Klinische und pathologisch-ana- 
tomische Diagnose: Lungentuberkulose. Amyloidnephrose. Die Nie- 
ren zeigen das makroskopische Bild der grossen weissen Nieren». 
Mikroskopische Untersuchung der Nieren: Im Zwischengewebe zer- 
streute kleinzellige perivaskuläre Infiltrate von geringer Grösse. Starke 
Amyloidentartung der Glomeruli und der Vasa afferent. und recta. In 
den Hauptstücken, besonders in den terminalen Abschnitten derselben 
stellenweise hochgradige Tropfenbildung, wobei die Tropfen oft sehr 
gross sind. Ein Teil dieser hyalinen Tropfen färben sich nach der 
Pfisterschen Methode. Im Epithel anderer Hauptstücke ziemlich viel 
Fett, das zum Teil doppeltbrechend ist. In vielen dicken Schleifen- 
schenkeln, Schaltstücken und Sammelrohren Zylinder, die bald hyalin, 
bald wachsig, bald mehr oder weniger körnig sind; an einigen Stellen 
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kommen Tropfenzylinder vor. Im Lumen einiger Kanälchen »grosse 
Fettzellen» und einzelne Lenkozyten. : 

Abbildung auf Tafel IV, Fig. 4. Gefrierschnitt aus der Niere, 
Färbung mit meiner Farbflüssigkeit. Vergrösserung Zeiss hom. im. 1/7”, 
komp. ok. 6. Zwei Sammelrohre, links mit einem Tropfenzylinder 
und rechts mit einem wachsigen Zylinder, der eine Breite von 30 u hat. 


Fall 55. (Tafel IV, Fig. 2.) Karl V., 27 Jahre alt. Klinische 
Diagnose: Lungentuberkulose. Larynx- und Darmtuberkulose. Amyloi- 
dosis. — Pat. erkrankte im Sommer 1913 mit Husten, Fieber, Nacht- 
schweissen; Lungentuberkulose wurde festgestellt. I. Aufnahme in die 
Tuberkuloseabteilung des akad. Krankenhauses 14. IX. 1913. Еші. 
23. VI. 1914. Nach der Entlassung konnte Pat. seinem Beruf nicht 
nachgehen. Abmagerung. Heiserkeit. — П. Aufnahme d. 16. I. 1915. 
Ausgebreitete Lungenveränderungen. Temperatur abends gewöhnlich 
37,5 —38°. Blutdruck 130 mm Hg. Im Urin von Ende Juni ab 
Albumen: 2—7,5 900. — Sedimentbefund nach meiner Methode am 
2. u. 4. X.: Sehr zahlreiche Zylinder, die meistens hyalin oder 
hyalin mit körnigen Auflagerungen sind; einige Zylinder haben ein 
wachsiges Aussehen, andere sind ganz körnig. Vereinzelte Trop- 
fenzylinder, aus kleinen Trépfchen bestehend. Die Breite der Zylin- 
der 8-24 и, bisweilen bis auf etwa 28 и. Die Zellen sind im 
Ganzen nur spärlich: einzelne »grosse Fettzellen» (die Grösse der Zel- 
len etwa 13—17 u; die Grösse der Fettröpfchen bis auf etwa 3 u); 
an zerstreuten Stellen recht viele polynukleäre Leukozyten, die zu- 
weilen einige Fettrépfchen enthalten; an einigen Stellen kommen auch 
kleine Nierenepithelien vor, die zuweilen einige Fettröpfchen einschliessen 
und deren Grösse etwa 8—10 u beträgt (der Kern etwa 5 u). Zahl- 
reiche Bakterien, hauptsächlich vom Coli-Typus. — Mors am 4. X. 
15. Autopsie am 5. X. (Gresamtbefund: Doppelseitige Lungentuber- 
kulose mit Kavernen. Tuberkulöse Darmgeschwüre. Peritonitis. Amy- 
loidentartung der Milz, der Leber und der Nieren (»grosse weisse 
Nieren»). Nieren makroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere 
beträgt 175 g, das der linken 200 g. Der Schnittrand scharf. Die 
Rinde 6—8 mm an Breite, grauweiss oder graugelb, transparent, mit 
zahlreichen gelblichen Streifchen und Fleckchen und auch vereinzelten 
kleinen Tuberkeln. Die Pyramiden dunkelrot; auch in diesen zerstreute 
Tuberkel. Die Kapsel teilweise mit Schwierigkeit abziehbar. Die 
Oberfläche etwas unregelmässig höckerig. Hochgradige Amyloidreaktion 
in der Rinde sowohl wie in den Pyramiden. Nieren mikroskopisch: 
Hochgradige Amyloidentartung der Glomeruli, der Vasa afferent. und 
der Vasa recta. Das Zwischengewebe ist an mehreren Stellen ver- 
breitert; stellenweise kleinzellige Infiltrate in der Rinde sowohl als in 
den Pyramiden. Die Kanälchen zum Teil erweitert, zum Teil eng, 
kollabiert; es ist oft schwer, die einzelnen Kanälchenabschnitte von 
einander zu differenzieren. An der Grenze zwischen den Pyramiden 
und der Rinde sind die terminalen Abschnitte der Hauptstücke viel- 
fach erkennbar; in denselben hochgradige Tropfenbildung im Epithel, 
das mitunter auch stark verfettet ist (das Fett kommt teilweise als 
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Nadeln vor). In dem Lumen der übrigen Kanälchen oft Zylinder und 
hier und da »grosse-Fettzellen» und einige Leukozyten. In Partieen, 
wo das Zwischengewebe nicht vermehrt ist, lassen sich die verschie- 
denen Kanälchen wie gewöhnlich von einander differenzieren. Auch 
hier findet sich in den Hauptstücken eine reichliche Tropfenbildung 
im Epithel und daneben auch starke Verfettung mehr oder weniger 
zahlreicher Epithelzellen; auch im Lumen hier und da »grosse Fett- 
zellen»; das Fett kommt teilweise in Form von Nadeln vor. 
Abbildung auf Tafel IV, Fig. 2 (Zeiss hom. im. 1/7", komp. 
ok. 6) Unten ein 30 и breiter Zylinder mit zwei Einkerbungen. 
Oben einige Nierenepithelien und polynukleäre Leukozyten; in einigen 
Zellen etwas Fett. Die Grösse der Nierenepithelien 8—11 u, ihr 
Kern etwa 6—7 u. Die Grösse der Leukozyten ebenfalls 8—11 u. 


al 56. Anna l., 45 Jahre alt. Klinische Diagnose: Lungen- 
tuberkulose mit Kavernen. Darmtuberkulose. Nephrose. — Im Früh- 
jahr 1914 Husten, Mattigkeit. Gegen Weihnachten Heiserkeit, Kraft- 
losigkeit. Zunahme des Hustens. Fieber um 38°. Im Frühjahr 1915 
Diarrhöe. Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Kranken- 
hauses am 3. VIII. 1915. Ausgebreitete Lungenveränderungen. Zahl- 
reiche Tuberkelbazillen im Sputum. Blutdruck 100 mm Hg. Tem- 
peratur abends etwa 38. Während des letzten Monats Diarrhöe. 
Albumen im Urin: 24. IX. 17 °,00; 4. X. 54 9/0 (spez. Gew. 1022); 
14. X. 3 °/oo (spez. Gew. 1009); 19. X. 4 fin, — Sedimentbefund 
nach meiner Methode 19. u. 20. X.: Ziemlich viele Fäden, die mit- 
unter Übergänge in »spiralförmige» Zylinder zeigen. Sehr zahlreiche 
Zylinder, die meistens hyalin sind, oft mit mehr oder weniger reich- 
lichem feinkörnigem Besatz; einige sind von wachsigem Typus, einige 
ganz körnig. Sie sifd bald blass, fast gar nicht gefärbt, bald mehr 
oder weniger stark blau gefärbt. Ihre Breite 11—28 u, mitunter bis 
auf 36 u. Einige Tropfenzylinder kommen ebenfalls vor. Ziemlich viele 
feinkörnige Massen finden sich auch, von denen ein Teil wie Fett ge- 
färbt ist. Zerstreute »grosse Fettzellen», deren Grösse 2. В. 11 x 15 џи, 
17 X 28 u, 17 x 31 u beträgt (die grössten Fettröpfchen sind 
etwa 4 и). Ziemlich viele polynukleäre Leukozyten. Vereinzelte rote 
Blutkörperchen. Stellenweise kommen in ziemlich reichlicher Menge 
Nierenepithelien vor (8—11 u, Kern etwa 5—6 и). — Mors am 21. 
X, 1915. Autopsie am 22. X. 1915. Gesamtbefund: Doppelseitige 
Lungentuberkulose mit Kavernen. Darmtuberkulose. Amyloidosis. Ate- 
ren makroskopixch: Das Gewicht der rechten Niere beträgt 200 g, 
das der linken 210 g. Die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfläche 
glatt. Die Rinde etwa 6 mm breit, grauweiss—graugelb, etwas trans- 
parent, ohne deutliche Zeichnung. Die Pyramiden dunkel braunrot, 
Amyloidreaktion positiv. Nieren mikroskopisch: Im Zwischenge- 
webe zerstreute kleinzellige Infiltrate. Ziemlich ausgebreitete Amyloident- 
artung der Glomeruli und zahlreicher Gefässe. In einigen Kapsel- 
räumen der Glomeruli vereinzelte hyaline Tröpfchen oder ein spär- 
licher feinkörniger Inhalt oder zuweilen ein paar desqvamierte Epi- 
thelien. Im Lumen der Hauptstücke oft hyaline Tröpfchen, durchsichtige 
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kugelartige Gebilde und feinkörnige Massen. Im Epithel der Haupt- 
stücke oft keine deutliche Tropfenbildung; gruppenweisse zeigen aber 
viele Hauptstiicke eine hochgradige Tropfenbildung mit beträchtlicher 
Vergrösserung der Zellen durch zahlreiche grosse Tropfen, die zuweilen 
eine Grösse von etwa 10—11 и erreichen. In vielen Kanälchen mit 
Tropfenbildung kommt keine Verfettung der Zellen vor, in anderen 
finden sich neben den Tröpfchen meistens nur in geringer Menge 
auch basal gelegene Fettröpfehen. An einzelnen Stellen kommt Fett 
auch in den Kanälchen ohne Tropfenbildung vor. Im Lumen einiger 
Hauptstücke finden sich auch vereinzelte grosse Fettzellen» und Leu- 
kuzyten. Das in den Hauptstücken vorkommende Fett tritt oft in 
Nadelform auf und ist zum Teil bei Untersuchung bei polarisiertem 
Licht doppeltbrechend. — Im Lumen vieler dünnen Schleifenschenkel 
byaliner Inhalt. In mehreren dicken Schleifenschenkeln, Schalt- 
stücken und Sammelrohren Zylinder, die oft bomogen, mitunter »spi- 
ralfürmig» sind; in letzterem Falle sind sie aus spiralig gewundenen 
schmaleren, fadenartigen Gebilden zusammengesetzt, wobei man oft 
zwischen den Windungen Körnchen oder Leukozyten oder Epithelzellen 
sieht. Im Lumen dieser Kanälchen mitunter einzelne »grosse Fett- 
zellen»; in einem Sammelrohr sind zahlreiche rote Blutkörperchen 
beobachtet. Im Epithel der dicken Schleifenschenkel, Schaltstücke und 
Sammelrôhren mitunter Fett, in der Regel in geringer Menge. — In 
Präparaten, die nach P/isters Methode hergestellt sind, zeigen sich in 
vielen Kanälchen zahlreiche blaugefärbte Kügelchen in den Zellen; 
doch färben sich hierbei bei weiten nicht alle die hyalinen Tröpfchen, 
die in den nach meiner Methode gefärbten Schnitten hervortreten, 
besonders nicht die frei im Lumen gelegenen. 


Full 57. (Tafel IV, Fig. 6—8.) Elsa L., 21 Jahre alt, Kli- 
nische Diagnose: Lungen- und Larynxtuberkulose. Hiimoptyse. Amy- 
loidosis. — Lungentuberkulose wurde schon vor 5 Jahren festge- 
stellt. Allmählicher Fortschritt des Prozesses. Befund bei der Auf- 
nahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Krankenhauses d. 26. 
ү. 1915: Ausgebreitete Lungenveränderungen; Massen, von Tuber- 
kelbazillen im Sputum. Die Temperatur abends 87-38. Blut- 
druck 95—118 mm Hg. Urin 26. V.—9. XII. Menge 750—1400; 
spez. Gew. 1010—1012—1016. Albumen im allgemeinen 4— 15 2/00, 
bisweilen nur 1,5°/oo oder bis auf 20 9/00. — Sedimentbefund nach 
meiner Methode 31. V., 4. u. 8. VI.: Eine reichliche Menge von 
Fäden, die bisweilen in verfilzten Konglomeraten angesammelt sind und 
mitunter in spiralförmige Zylinder übergehen. Zahlreiche hyaline Zy- 
linder (14—34—40 и an Breite), die oft etwas körnig sind. Zellu- 
läre Elemente kommen recht spärlich vor. Vereinzelte Leukozyten, 
rote Blutkörperchen, »grosse Fettzellen» und kleine Nicrenepithelien 
oft mit zahlreichen feinen Fettkörnchen. Ein Teil der Zylinder von 
wachsigem Typus. Am 26. X. und 10. XI (Alb. 8—20 °/oo) wurde 
das Sediment von Dr A. Eriksson untersucht, der mir gütigst folgendes 
über den hauptsächlichen Befund mitgeteilt hat: Zahlreiche Zylinder 
und Fäden. Die meisten Zylinder nicht ganz kompakt, sondera von 
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fädiger Struktur oder Spiralform. Einige H&ufchen hyaliner Tropfen. 
Die Breite der Fäden 3—4 u, die der Zylinder 25—30 u, bis auf 
43 u. Nierenepithelien in geringer Zahl (10—19 и), bisweilen etwas 
verfettet. Einzelne Gruppen von Leukozyten. Ausserst spärliche rote 
Blutkörperchen. Fettkörnchen und hyaline Tröpfehen kommen auf 
vielen Zylindern vor. »Grosse Fettzellen» in ziemlich reichlicher Anzahl 
(3—4 im Gesichtsfelde, obj. 7). Mors d. 9. ХП. 1915. Aulopsie 
am 10. XI. (rsamtbefund: Doppelseitige Lungentuberkulose mit 
Kavernen. Larynx- und Darmtuberkulose. Amyloidentartung der Milz 
und der Leber. Grosse weisse Nieren mit Amvloidentartung. Nieren 
makroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere beträgt 230 g, das 
der linken 250 g. Die Kapsel mit einiger Schwierigkeit abziehbar. 
Die Obertläche glatt. Die Rinde 8—10 mm breit, grauweiss—graugelb. 
Die Pyramiden dunkelrot. Die Amyloidreaktion stark positiv so- 
wohl in der Rinde wie in den Pyramiden. Nieren mikroskopisch: 
In einer ziemlich schmalen Lage dieht an der Kapsel und stellenweise 
um die Vasa interlob. herum ist das Zwischenzewebe vermehrt und 
kleinzellig infiltriert. Die in diesen Partieen gelegenen Kanälchen sind 
mehr oder weniger kollabiert. An einigen Stellen ein wenig Fett im 
Zwischengewebe. Im übrigen Teile der Rinde sind die Kanälchen von 
normaler Weite und wie gewöhnlich dicht aneinander gelegen. In 
den Hanptstücken oft hyaline Tropfen im Lumen und hochgradige 
Tropfenbildune im Epithel. In den terminalen Abschnitten bisweilen 
auch ein wenig Fett im Epithel. In vielen dicken Nchleifenschenkeln, 
Schaltstücken und Sammelrohren Zylinder und einige Tropfen. Aus- 
gebreitete Amvloidentartung der Glomeruli und der Gefässe sowohl in 
der Rinde als in den Pyramiden. Leukozyten finden sich im Lumen 
einiger Kanälchen. 

Abbildungen auf Tafel IV, Кір. 6—8. Fiq. 6. Sedimentbild 
d 96. X. 1915. (Zeiss. hom. im. 177, komp. ok. 6): Links ein spi- 
ralförmig gewundener Zylinder, der zum Teil von einer schwächer ge- 
färbten homogenen Masse шиееһеп ist. Daneben ein hyaliner Zylinder 
mit Andeutung einer fädiger Struktur. Die Breite der Zylinder 28 u. 
Zwischen den Zylindern zwei Nicrencpithelien von einer Grösse von 
10—11 u, der Kern etwa 4—6 м. Rechts oben ein Haufen klei- 
ner hyaliner Tröpfehen. Links davon eine : grosse Fettzelle und ein 
lläufchen ziemlich grosser hyaliner Tropfen, unter denen auch ein 
Kern sichtbar ist. Zwei Leukozyten, deren Grösse etwa 11 u beträgt. 
Fig. 7. Gefrierschnitt aus der Niere (meine Methode). Reichert. 
Obj. 3, ok. 4. Unten ein amyloidentarteter Glomerulus mit dem eben- 
falls amyloidentarteten Vas afferens. Oben viele Hauptstücke mit 
hochgradiger Tropfenbildung (das rechts oben gelegene längliche Ka- 
nälchen in Fig. 8. bei stärkerer Vergrösserung abgebildet). In vielen 
Schleifen, Schaltstücken und Sammelréhrchen hyaline Zylinder und (links 
unten) hyaline Tropfen. Das Zwischengewebe etwas vermehrt, teil- 
weise kleinzellig infiltriert; in demselben zerstreute Fetteinlagerungen. 
Fig. 8. (Zeiss, hom. im. 1/7”, komp. ok. 6.) Oben ein Hauptstück 
mit sehr hochgradiger Tropfenbildung; die Grösse der Tropfen bis auf 
8—11 u; unten ein Schaltstück mit einem hyalinen Zylinder, auf 
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welchem ein paar nekrotische Zellen gelegen sind. (Aus demselben 
Präparat, das in Fig. 7. abgebildet worden ist.) 


Fall 58. (Tafel Ш, Fig. 1—10.) Elin K., 30 Jahre alt. Ki, 
nische Diagnose: Lungentuberkulose. Larynx- und Darmtuberkulose. 


Amyloidosis. — Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Kran- . 
kenhauses 20. X. 1915. — Im Alter von 13 Jahren hatte die Pat. 


während !/s Jahres еіп Lungenleiden. Dann gesund bis Partus vor 
4'/2 Jahren; sie wurde matt und appetitlos, hustete. Seit Juni 1915 
besonders schwichlich. Seit 3 Jahren heiser. Bei der Aufnahme war 
der Allgemeinzustand ziemlich schlecht; Abmagerung; Blässe. Aus- 
sebreitete Lungenveränderungen. Im Sputum Tuberkelbazillen. La- 
ryngitis. Temperatur 37.5—38. Im Urin wechselnde Menge von 
Albumen: Spuren—3 9/00 bis auf 12—20 900; spez. Gew. 1019—1020. 
Sedimentbefund nach meiner Methode 6. XI.: (Mitteilung von Dr. A. 
ERIKSSON): 20 9 Alb. Zahlreiche Fäden und Zylinder, von denen 
einzelne ganz homogen, einige gewundene und tropfenhaltige, einige 
längsstreitige, wieder andere reine Tropfenzylinder sind. Zellen nicht 
zahlreich: einzelne degencrierte kleine Nierenepithelien und sgrosse 
Fettzellen», sebr spärliche Leukozyten; keine roten Blutkörperchen. 
26. XI. Sehr zahlreiche Fäden und hyaline Zylinder, die teilweise 
spiralförmig sind. In den meisten Gesichtefeldern keine Zellen, in 
anderen spärliche von derselben Art wie zuvor. 11. XII: Zahlreiche 
Zylinder jeder Art, auch wachsige. Einige spiralförmige Zylinder sind 
von einer homogenen Masse umgeben. Zahlreiche Leukozyten und 
erhaltene oder meistens nekrotische, teilweise verfettete Nierenepithe- 
lien, die oft in grosser Anzahl auf Zylindern liegen; einzelne »grosse 
Fettzellen». Mehr oder weniger zahlreiche Fettröpfehen, die auf Zy- 
lindern oder sonst frei liegen. — Mors d 26. XII. 1915. Autopsie 
am 28. XII. Gesamtbefund: Doppelseitige Lungentuberkulose mit 
Kavernen. Larynx- und Darmtuberkulose. Amyloidentartung der Milz 
und der Därme. Amyloidnephrose. Nieren makroskopisch etwas 
vergrossert. Die Konsistenz fest. Das Parenchym am Schnittrande 
etwas vorquellend. Die Rinde von weissgelblicher Farbe, teilweise 
etwas transparent. Die Pyramiden braunrot. Amyloidreaktion po- 
sitiv. Nieren mikroskopisch: Zwischengewebe nicht vermehrt. Ein- 
zelne kleinzellige Infiltrate besonders an der Grenze zwischen der Rinde 
und den Pyramiden. Ziemlich hochgradige Amyloidentartung der Glo- 
meruli. Im Lumen der Hauptstücke ziemlich viele hyaline Tropfen 
und mitunter »grosse Fettzellen». Vielfach beträchtliche Tropfenbil- 
dung im Epithel der Hauptstücke, zum Teil mit hochgradiger Ver- 
grösserung der Zellen und grossen Tropfen; diese Veränderung sehr 
unregelmässig verteilt: in einem Teil der Zellen desselben Kanälchens 
hochgradige Anschwellung mit Tropfenbildung, während andere Zellen 
sogar ohne Tropfen sind. In einigen dieser Zellen auch etwas Fett. 
In den Schleifen, Schaltstiicken und Sammelröhren an zerstreuten 
Stellen Zylinder; einige sind deutlich aus schmaleren fadenartigen Ge- 
bilden zusammengesetzt, teilweise von »Spiralform»r. Auf denselben 
kommen mitunter kleine Nierenepithelien, die teilweise nekrotisch sind, 
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und Leukozyten in wechselnder Anzahl vor. In den letztgenannten 
Kanälchen mitunter »grosse Fettzellen» und Leukozyten im Lumen; in 
zerstreuten Epithelien hier und da in diesen Kanälchen etwas Fett 

Abbildungen auf Tafel HI, Fig. 1—10. Fig. 1.  (Vergrôs- 
serung: Zeiss, obj. 16 mm, komp. ok. 6.) Sedimentbild vom 26. XI. 
1915. Zahlreiche Fäden und Zylinder; keine Zellen. Fig. 2.—10. 
Vergrösserung Zeiss, hom. im. 1,7", komp. ok. 6. Fig. 2. Ein homo- 
gener Zylinder aus demselben Präparate wie Fig. 1.; die Breite des 
/ylinders 20 u. Fig. 9. Ein gewundener, spiralförmiger Zylinder 
aus demselben Präparate wie Fig. 1., die Breite des Zylinders 34 u. 
Fig. 4. Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung in Jores’ Flüssigkeit, 
Färbung in meiner Farbflüssigkeit). Rechts ein Hauptstück mit boch- 
eradiger Tropfenbildung in sämtlichen Zellen. Links ein Schaltstück 
mit einem spiralförmigen Zylinder; in einigen Epithelien Fettröpfchen. 
Fig. 5—8. Aus dem Sediment d. 11. XII. 1915: Fig. 5. Ein lok- 
kerer, teilweise gewundener Zylinder mit zahlreichen aufgelagerten nekro- 
tischen und nicht nekrotischen Nicrenepithelien, sowie auch einigen 
Leukozyten und freien Fettrôpfchen. Die grösste Breite des Zylin- 
ders 34 u. Fig. 6. Ein Zylinder mit streifiger Struktur und zer- 
streuten aufgelagerten Fettröpfchen. Breite 25 u. Fig. 7. Ein Zy- 
linder, dessen zentraler Teil aus einem spiralförmigen, gewundenen, 
stark blaugefärbten Gebilde besteht, das von einer schwächer gefärbten, 
homogenen Masse umgeben ist; auf dem Zylinder zerstreute Fettröpf- 
chen. Die Breite des Zylinders 31 y, die Länge 96 «. Fig. 8. Ein 
gestreifter, lockerer Zylinder, der mit zahlreichen, zum Teil etwas ver- 
fetteten Nierenepithelien besetzt ist. Breite 20 и. Fig. 9. Faden 
aus demselben Präparate, das bei schwacher Vergrösserung in Fig. 1 
abgebildet ist. Die Streifung der bandartigen Gebilde tritt in der 
Reproduktion nicht so scharf wie im Präparate hervor. fig. 10. 
Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung nach Jores, Färbung nach 
Quensel). Oben ein Schaltstück mit einem, teilweise lockeren Zy- 
linder, auf welchem zahlreiche nekrotische und nicht nekrotische Nie- 
renepithelien wie auf dem Zylinder in Fig. 5. aufgelagert sind; in ein 
paar Zellen etwas Fett. Darunter ein quergeschuittenes Schaltstück 
mit einem homogenen Zylinder; eine Zelle stark verfettet. Unten ein 
quergetroffenes Sammelröhrchen; ein wenig Fett in ein paar Zellen; im 
Lumen eine stark verfettete Zelle. 


Fall 59. Gustaf G., 24 Jahre alt. Alinische Diagnose: Lungen- 
tuberkulose, Larynx-. Pharynx- und Darmtuberkulose. Amyloidnephrose. 
1912 wurde der Pat. wegen Lungentuberkulose ins Sanatorıum auf- 
genommen. Aufnahme in die med. Klinik 15. V. 1916—26. VI. 1916. 
— Blutdruck 90 mm Up — Urin: Menge: in der Regel 400—800 
ccm. Spez. Gew. 1021—1030. Albumen 5—25 %, einzelne Male 
noch mehr, bis auf 50—75 %. Der Pat. wurde am 26. VI. 16 in 
die Tuberkuloseabteilung aufgenommen. Schlechtes Allgemeinbefinden. 
Fieber. Diarrhöe. Ausgebreitete Lungenveränderungen. Massen von 
Tb im Sputum. — Sedimentbefund nach meiner Methode 18. u. 29. 
V. 1916: Grosse Menge Zylinder, die die überwiegenden Bestandteile 
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des Sediments ausmachen. Die Zylinder meistens hyalin, aber auch 
mehr oder weniger körnig und zuweilen wachsig. Deren Breite in der 
Revel etwa 14—28 u, bisweilen etwa 34 u. Sie sind teils blass, teils 
dunkel gefärbt und zeigen mitunter »Spiralform». Zellen verhältnis- 
mässig spärlich, frei oder auf den Zylindern liegend. Sie bestehen 
aus einzelnen Leukozyten und Nierenepithelien; diese sind zum Teil 
nekrotisch, zum Teil ein wenig verfettet (ihre Grösse etwa 11 u, Kern 
etwa 5—6 и). — Mors am 7. VII. 16. Sektion am 8. VII: Gesamt- 
befund: Lungentuberkulose. Tuberkulöse Geschwüre des Larynx und 
des Darmes. Amyloidentartung der Milz und der Nieren. Nieren 
makroskopisch vergrössert (Gewicht je 200—210 g). Konsistenz fest. 
Die Kapsel leicht abziehbar. Die Rinde grauweiss, die Zeichnung ver- 
wischt. Die Pyramiden dunkelrot. Amyloidreaktion stark positiv. 


Fall 60. (Tafel II, Fig. 1—5.) Johan Edvard J., 24 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Lungentuberkulose. Larynx- und Darmtuberku- 
lose. — Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Kranken- 
hauses 11. VIII. 1916. — Gesund bis Herbst 1914; danach wieder- 
holte Male Hämoptyse. Wurde wegen Lungentuberkulose vom 8. III. 
1915—24. IV. 1915 im Krankenhaus behandelt; damals kein Eiweiss 
im Urin. Nach der Entlassung bis Weinachten 1915 ziemlich gesund. 
Dann Müdigkeit, Abmagerung, wiederholte kleine Hämoptysen. Im 
Juni 1916 Erbrechen und Diarrhöe. Der Zustand allmählich ver- 
schlechtert. Bei der Aufnahme am 11. VIII. 16 ausgebreitete Lungen- 
veränderungen. Massen von Tuberkelbazillen im Sputum. Kein Fieber. 
Im Urin 7—14 % Albumen; spez. Gew. 1010—1012. — Sediment- 
befund nach meiner Methode 28. VIII.: Der überwiegende Teil des 
Sediments besteht aus Zylindern, die sehr zahlreich und von wechseln- 
dem Aussehen sind. Sie sind sowohl von wachsigem als hyalinem 
Typus, die letzteren oft mit mehr oder weniger reichlicher Auflagerung 
von Körnchen; sie sind bald sehr blass (besonders die wachsigen), bald 
dunkel gefärbt. Ihre Breite in der Regel 14—28 и, bisweilen bis 
auf 50 u. Die meisten Zylinder sind nicht rein homogen sondern 
zeigen eine fädige oder streifige Struktur. Eine ungewöhnlich reich- 
liche Menge hyaliner Tropfen kommt vor, die teils unregelmässige, 
teils zylinderähnliche Häufchen, »Tropfenzylinder» bilden; an einzelnen 
Stellen sieht man, dass sie sich in hyaline, homogene Massen zusammen- 
sintern. Die Tröpfchen sind oft etwa 3—6 и gross, gewöhnlich 
aber kleiner. Zellen kommen in ziemlich reichlicher Menge vor, wenn 
auch in geringerer Zahl als die Zylinder. Sie liegen bald frei, bald 
auf oder in den Zylindern. Unter den Zellen finden sich recht viele 
Leukozyten, die mitunter in Häufchen liegen und bisweilen etwas Fett 
enthalten. Verhältnism. viele kleine Nierenepithelien kommen vor; ihre 
(Grösse beträgt etwa 11 и (Kern etwa 5—6 u). Ziemlich zahlreiche 
stark verfetitete Zellen mit grossen Fettröpfchen (»grosse Fettzellen») 
sind auch beobachtet; ihre Grösse beträgt z. B.: 17, и (Kern 5—6 и), 
20 u, 22x33 и. Sie konfluieren mitunter in zylinderartige 
Gebilde (»Fettzylinder») (Fig. 1, Tafel I). An etlichen Stellen kommen 
Häufchen von Bakterien (teils vom Coli-, teils vom Streptokokken- 
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Typus) vor. Bei Untersuchung am 29. VIII. ungefähr dasselbe Bild 
wie am 28.; ein Teil der verfetteten Zellen enthalten bei Untersuchung 
bei polarisiertem Licht doppeltbrechendes Fett. 30. und 31. УШ. 
Kine gréssere Menge Bakterien; vielleicht mehrere Leukozyten; sonst 
wie zuvor. 1. IX.: Ziemlich reichliches Sediment. Die Zylinder 
kommen in überwiegender Menge und in grosser Zahl vor. Sie sind 
zum grossen Teil wachsig; ihre Breite beträgt bis auf 56—62 u. 
Viele Zylinder sind hyalin oder hyalin mit körnigen Auflagerungen, und 
manche zeigen fädige Struktur, einzelne »Spiralform». Zuweilen liegen 
auf den Zylindern viele Zellen verschiedener Art, Leukozyten, Nieren- 
epithelien und auch :grosse Fettzellens. Ziemlich viel körniger De- 
tritus. In ungewöhnlich grosser Menge kommen Häufchen oder Zy- 
linder von hyalinen Tropfen (bis auf eine Grösse von 11 u) vor. 
Die Grösse der »grossen Fettzellen» beträgt z. В. 17 u, 17x 22,4 u, 
17x20 u, 17x28 u. — Mors am 6. IX. 16.» Autopsie am 
т. IX. Gesamtbefund: Vungen-, Larynx- und Darmtuberkulose. 
Amyloidentartung der Milz und der Nieren. Die Nieren zeigen makro- 
skopisch das Bild der :grossen weissen Nieren»; das Gewicht der lin- 
ken Niere beträgt 300 g., das der rechten 260 g. Die Rinde etwa 
9—10 mm breit, grauweiss —weissgelblich; die Pyramiden dunkel rot. 
Positive Amyloidreaktion der Glomeruli. Nieren mikroskopisch: Das 
/wischengewebe an einzelnen Stellen etwas vermehrt. Zahlreiche klei 
nere oder mehr ausgebreitete kleinzellige Intiltrate in der Rinde sowohl 
als in den Pyramiden, die oft perivaskulär, zuweilen um die Glomeruli 
herum gelegen sind. Die Glomeruli sind hochgradig amyloidentartet; 
in den meisten sind viele oder alle Schlingen entartet, in anderen nur 
einzelne Schlingen. Die Gefässe vielfach amyloidentartet. In einigen 
Kapselräumen der Glomeruli kommen spärliche oder zuweilen reich- 
liche Leukozyten vor und daneben mitunter auch vereinzelte, desqva- 
mierte Kapselepithelien; die Umgebung dieser Glomeruli kleinzellig 
infiltriert. Der Inhalt der Kanälchen wechselnd. Leukozyten finden 
sich in geringer Zahl im Lumen vereinzelter Hauptstücke, zahlreicher 
in mehreren dicken Schleifenschenkeln, Schaltstücken und Sammel- 
rohren, wo sie mitunter in zylinderähnlichen Anhäufungen liegen. 
Viele Kanälchen, in denen Leukozyten vorkommen, liegen in den klein- 
zelligen Infiltraten des Zwischengewebes oder in der Nähe derselben. 
Im Lumen der Hauptstücke oft eine mchr oder weniger reichliche Menge 
von hyalinen, grösseren oder kleineren Tropfen (bis auf etwa 9—12 u). 
In diesen Kanälchen eine mehr oder weniger reichliche, oft sehr reich- 
liche Tropfenbildung im Epithel, cine Veränderung, die besonders in 
den terminalen Abschnitten der Hauptstücke sehr hochgradig ist. Da- 
bei sind die Zellen vergrössert, oft enorm gross. Die Tropfen sind 
in meiner Farbflüssigkeit bald blass, bald ziemlich dunkelblau gefärbt. 
Die Grösse derselben schwankt von etwa 3—6 bis auf etwa 14 u. 
Oft kommen neben den hyalinen Tropfen auch mehr oder weniger 
zahlreiche, meistens basal gelegene Fettropfen in den Zellen der 
Hauptstiicke vor und im Lumen derselben sicht man meist nur ver- 
einzelte »grosse Fettzellen>, die doppeltbrechendes Fett enthalten. An 
vieen Stellen sind die Hauptstücke etwas erweitert oder auch etwas 
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kollabiert und das Epithel ist hier ziemlich niedrig, ohne Tropfen- 
bildung zu zeigen; im Lumen solcher Kanälchen oft ein Netzwerk von 
schmalen, blassen, homogenen Bälkchen. Im Lumen einiger Haupt- 
stücke von diesem Typus einzelne degenerierte, nekrotische, bisweilen 
verfettete Epithelzellen (ohne Kernfärbung) und mitunter einige hya- 
line Trépfchen und Leukozyten. In den Schleifen, Schaltstücken und 
Sammelrohren zeigt das Epithel im allgemeinen keine andere deutliche 
Veränderung, als dass es zuweilen niedriger als gewöhnlich ist. Nur 
an vereinzelten Stellen kommt hier Fett vor. Das Vorkommen der 
Zylinder ist an die distal von den Hauptstücken gelegenen Kanälchen 
gebunden und ist an verschiedenen Stellen sehr wechselnd, bald konı- 
men sie nur vereinzelt, bald in mehreren, nahe an einander gelegenen 
Kanälchen vor. Der Inhalt der verschiedenen Abschnitte ist wie folgt 
In den dünnen Schleifenschenkeln bisweilen einige Tröpfchen oder 
schmale zylinder- und fadenähnliche Gebilde. Die dicken Schleifen- 
schenkel und die Schaltstücke, die zuweilen erweitert sind, enthalten 
oft Zylinder, mitunter hyaline Tropfen, die zum Teil zusammengesin- 
tert sind, und auch zuweilen zahlreiche Leukozyten. In den Sammel- 
rohren ist das Epithel oft reichlich desqvamiert; im übrigen der- 
selbe Inhalt in diesen wie in den letztgenannten Kanälchen. — In 
Präparaten, die nach PFISTERs Methode gefärbt sind, findet sich fast 
ausschliesslich in den terminalen Abschnitten der Hauptstücke eine 
reichliche Menge kleinerer oder grösserer blaugefärbter Tröpfchen. Die 
nach dieser Methode gefärbten Schnitte zeigen bei weitem nicht so 
reichliche Mengen von Tropfen wie die nach meiner Methode behandelten 
Schnitte. 

Abbildungen auf Tafel II., Fig. 1—5. Alle Abbildungen bei 
Zeiss, hom. im. 1/7, komp. ok. 6. Fig. 1. Sedimentbild vom 28. 
VIII. 16 (einige Tropfen stammen vom Sediment vom 1. IX.): rechts 
unten ein sehr blasser, wachsartiger Zylinder (Breite 50 и); daselbst oben 
ein lockerer Zylinder, 27 и breit. Mehrere Häufchen von hyalinen 
Tropfen, die von wechselnder Grösse sind; in einigen dieser Häufchen 
sieht man die Tropfen mit einander konfluieren. Unten links eine 
grosse (etwa 21 и), stark verfettete Zelle mit grossen Fettropfen 
(»grusse Fettzelle); daneben ein paar derartige Zellen, die in ein 
zylinderartiges Gebilde konfluieren. Rechts oben eine Nicrenepithel- 
zelle von der Grösse von 10—11 u; ihr Kern etwa 6 u. Ein paar 
polynukleäre Leukozyten, von denen der eine (links) einige Fettropfen 
enthält. Fig. 2-9. Gefrierschnitte aus dem Nierenparenchym (Fixie- 
rung in дег JoRESschen Flüssigkeit, Färbung mit meiner Farbflüssig- 
keit). Fig. 2. Terminaler Abschnitt zweier Hauptstücke. Hochgradige 
Tropfenbildung im Epithel. Einige Epithelien stark verfettet, andere 
ein wenig verfettet. Im Lumen Tropfen und einige stark verfettete 
Zellen mit grossen Fettropfen; in der einen dieser Zellen nadelförmi- 
ges Fett. Fig. 3. Ein Schaltstück in der Nähe eines Glomerulus. 
Im Lumen zahlreiche Tropfen, die zum Teil in grössere homogene 
Gebilde konfluieren; unten ein Stück eines homogenen Zylinders; zahl- 
reiche Leukozyten. fg. 4. Homogener Zylinder, der 48 и breit ist, 
in einem Sammelröhrchen (an der Grenze zwischen der Marksubstanz 
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und der Rinde). Fig. 5. Querschnitt der Innenzone einer Pyramide: 
Zwei Sammelrohre, von denen das eine hyaline Tropfen, das andere 
hyaline homogene Gebilde nebst einigen Leukozyten enthält; in den 
dünnen Schleifenschenkeln teils Tropfen, teils hyaline Zylinder. 


Fall 61. Erhard J., 22 Jahre alt. Klinische Diagnose: Lungen- 
tuberkulose. Amyloidnephrose. — Der Pat. ist etwa 1 Jahr krank 
gewesen. Die letzten Monate Fieber. Bei der Aufnahme in die 
Tuberkuloseabteilung des akad. Krankenhauses am 15. X. 1916 war 
der Pat. mager und verfallen; Husten; ausgebreitete Veränderungen 
der beiden Lungen. Zahlreiche Tuberkelbazillen im Sputum. Im Urin 
anfangs nur Spuren von Eiweiss, vom 7. ХІ. ab 3—8 % Alb. Die letzten 
Tage bis auf 30 %. Das spez. Gewicht des Urins in der Regel 1010— 
1015. 20. XII. Odem des Gesichts und der tief liegenden Particen des 
Körpers. 20. ХП. Hæmoptyse. 99. ХП. 16. Mors um 2,30 Uhr nachm. 
— Sedimentbefund nach meiner Methode am 28. u. 29. XIIL.: Das Sedi- 
ment besteht in überwiegender Menge aus sehr zahlreichen Zylindern 
von wechselndem Typus: homogen-hyalin, hyalin mit mehr oder weniger 
reichlichem feinkörnigem Besatz, wachsig und mitunter spiralförmig. 
Die Zylinder bald blass, bald mehr oder weniger stark blau ge- 
färbt. Die Breite derselben gewöhnlich 28—34 u, oft nur bis 14 u 
hinab oder bisweilen bis auf etwa 56 и. In einem Zylinder habe ich ein 
blasses Zentrum von wachsigem Typus beobachtet, das von einer homo- 
genen, stärker blaugefärbten Masse umgeben war. Die im Sediment vor- 
kommenden Zellen sind im Ganzen spärlich; sie sind zuweilen, wie auch 
einzelne Fettkügelchen, auf den Zylindern gelegen. Zerstreute Leuko- 
zyten, zuweilen in zylinderartigen Anhäufungen. Vereinzelte, erhaltene 
oder nekrotische Nierenepithelien, die mitunter etwas Fett enthalten. 
Ausserdem spärliche »grosse Fettzellen» (17—20 u an Grösse). Ein 
Teil der Fettropfen doppeltbrechend. — Autopsie am 30. XII. 
Gesamtbefund: Lungentuberkulose. Tuberkulöse Darmgeschwüre. 
Amyloidentartung der Milz, der Leber und der Nieren. — Nieren 
zeigen makroskopisch das Bild der »grossen weissen Nieren». Das Ge- 
wicht der linken beträgt 320 g, das der rechten 280 g. Der Schnitt- 
rand scharf. Die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfläche glatt. Die 
Rinde 9—10 mm breit, grauweiss oder stellenweise etwas gelblich. 
Die Pyramiden dunkelgraurot. Amyloidreaktion positiv. — Nieren 
mikroskopisch: Mässige Amyloidentartung der Glomeruli und der Ge- 
fässe. Meistenteils sind nur einige der Glomerulusschlingen entartet, 
bisweilen aber alle. Kein fremder Inhalt der Glomeruluskapselräume. 
Vereinzelte kleinzellige Infiltrate im Zwischengewebe, meist dicht an 
der Kapsel, ausnahmsweise um die Glomeruli herum. Im Lumen der 
Hauptstücke im allgemeinen zahlreiche hyaline Tröpfchen. Im Epithel 
der Hauptstücke kommt gruppenweise eine sehr hochgradige Tropfen- 
bildung vor mit oft beträchtlicher Anschwellung der Zellen; die Tropfen- 
grösse сіма 3 u—6 и—8 и. In anderen Gruppen der Haupt- 
stücke keine Tropfenbildung; das Epithel hier nicht angeschwollen, 
oft mit erhaltenem Bürstensaum. In zerstreuten Gruppen von den 
Hauptstücken ziemlich viel, zum grossen Teil doppeltbrechendes Fett; 
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in den übrigen Hauptstücken nur in vereinzelten Zellen etwas Fett. 
In den dicken Schleifenschenkeln, Schaltstücken und Sammelrohren 
finden sich an einigen im ganzen ziemlich spärlichen Stellen Zylinder von 
wechselndem Typus. Ein Teil derselben ist blass gefärbt oder un- 
gefärbt, dem wachsigen Typus entsprechend (42—56 п breit). Ein 
anderer Teil ist mehr oder weniger stark blaugefärbt und entspricht 
dem hyalinen Typus; von diesen haben viele einen feinkörnigen Besatz, 
wobei die Körnchen in quergestellte Linien geordnet sind. Einige sind 
locker oder von gewundenen schmaleren Fäden gebildet und zeigen 
die Form der »Spiralzylinder». Neben und in den Zylindern zuweilen 
Leukozyten in mehr oder weniger reichlicher Menge. In deu Kanälchen- 
abschnitten distal von den Hauptstücken nur eine geringe Menge kleiner 
Fettrépfchen im Epithel; diese sind nicht doppeltbrechend. 


Fall 62. Karl A. A., 29 Jahre alt. Klinische Diagnose: Tuber- 
kulose des Kreuzbeines. Amyloidnephrose. Enteritis. Aufnahme in 
die med. Klinik am 12. ХП. 1915. — Von Februar—März 1915 sub- 
akute Polyarthritis. Heilung nach Behandlung im Krankenhaus und 
im Bade während des Sommers. 2 Monate vor der Aufnahme Schmer- 
zen im Kreuze, -die allmählich zugenommen haben. Die letzten 2 Mo- 
nate auch Diarrhöe. Abmagerung. Bei der Aufnahme wurde eine 
Anschwellung an der linken Seite des Kreuzbeines festgestellt. Bei 
Inzision über die linke Glutæalgegend wurde Odem der Gewebe, aber 
kein Abszess angetroffen. Die Temperatur bei der Aufnahme 38,5, 
dann höchstens 37,5°. Blutdruck 110 mm Hg. Urin: 12.—13. ХИ. 
Spuren von Albumen; 14.—18. XII. 12—20 % Albumen. Tagesmenge 
375—750 ccm. Spez. Gewicht 1028—1040. — Sedimentbefund nach 
meiner Methode: d. 14. u. 17. XII. Reichliches Sediment, das über- 
wiegend aus einer grossen Menge Zylinder besteht, deren Breite ge- 
wöhnlich 9—30 u, bisweilen (wachsige Z.) bis auf 45 u beträgt. Die 
/ylinder bald hyalin, bald wachsig; die letzteren oft schwach oder 
fast gar nicht gefärbt, die übrigen bald blass, bald stark blaugefärbt. 
Viele Zylinder sind spiralförmig: an einigen Zylindern mehr oder we- 
niger reichliche körnige Auflagerungen. Einzelne Leukozyten, »grosse 
Fettzellen» und kleine Nierenepithelien mit einzelnen Fettkügelchen. 
— Mors am 31. XI. 1915. Autopsie am 2. I. 1916. (resamt- 
befund: Tuberkulose des Kreuzbeines. Amyloidentartung der Milz, 
der Därme und der Nieren. Nieren makroskopisch: Das Gewicht 
der linken Niere 290 g, das der rechten 325 g. Das Parenchym 
etwas vorquellend. Die Kapsel leicht abziehbar. Oberfläche glatt. 
Die Rinde 7—9 mm breit, grauweiss—graugelblich; die Gefässe stellen- 
weise als rote Streifchen hervortretend. Die Pyramiden dunkelrot. 
Amyloidreaktion einzelner Glomeruli. Nieren mikroskopisch: Im 
Zwischengewebe zerstreute kleinzellige Infiltrate, besonders um die 
Glomeruli herum. Leichte Amyloidentartung einiger Glomeruli und 
Gefässe. Im Lumen der Hauptstücke mehr oder weniger zahlreiche, 
kleinere und grössere hyaline Tropfen. In vielen Epithelien dieser 
Kanälchen, besonders der terminalen Abschnitte, hochgradige Tropfen- 
bildang mit starker Schwellung der Epithelien. Fett kommt hier nur 
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an wenigen Stellen als basal gelegene Tröpfchen vor. In den dünnen 
Schleifenschenkeln besonders in den inneren Teilen der Pyramiden oft 
hyaline Gebilde. In den dicken Schleifenschenkeln, Schaltstücken und 
Sammelrohren öfters Zylinder, die teils homogen sind, teils von schma- 
len Fäden gebildet werden. Im Lumen dieser Kanälchen sowie іп 
den fiidigen Zylindern mitunter Leukozyten und grosse mit Fett be- 
kleidete Zellen von dem Typus der »grossen Fettzellens. Im Epithel 
der Schaltstücke gruppenweise eine schr beträchtliche Menge Fett; in 
den Schleifen und Sammelrohren kommt Fett nur spärlich vor. — 
In den nach der PFISTERschen Methode gefärbten Präparaten treten in 
vielen Epithelzellen der Jlauptstücke, besonders der terminalen Ab- 
schnitte, zahlreiche blaugefärbte Tropfen auf. Jedoch färben sich nach 
dieser Methode nicht alle die in den mit meiner Farbflüssigkeit ge- 
fürbten (Gefrierschnitten hervortretenden Tropfen. Die Anzahl дег 
Tropfen, die nach PFISTERs Methode gefärbt werden, ist sehr wechselnd ; 
in einigen Zellen ist die Mehrzahl der Tropfen in anderen ist nur 
eine Minderzahl derselben Tropfen gefärbt. Von den im Lumen vor- 
kommenden zahlreichen Tropfen färben sich nur einige wenige. 


Fall 63. А. 8. J., 43-jährige Frau. Klinische Diagnose: Lungen-, 
Larynx- und Darmtuberkulose. Nephrose. — Die Pat. erkrankte im 
Mai 1914. J. Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Kranken- 
hauses 22. X. 1914. Еп. 23. IV. 1915. 0 Alb. im Urin. II. Auf- 
nahme 28. IX. 1915. Еші. 5. VIII. 1916. Im Urin Alb. (bis auf 
6—8 %). ІП. Aufnahme 7. XII. 1916. Die letzte Zeit vor der Auf- 
nahme oft Anschwellung der Beine. Ansgebreitete Veränderungen an 
den beiden Lungen. Starke Zyanose. Der Allgemeinzustand schlecht. 
Temperatur 37,5 —38. — Im Urin wechselnde Menge Albumen; ge- 
wöhnlich 10—25 +, ausnahmsweise bis auf 50—75 %. — 20. XII. 
Aszites. 27. ХП. Starke Diarrhôe die letzten Tage. 12. І. 17. 
Fortwährend Diarrbôüe. Allgemeinzustand schlecht. Zyanose und 
Dyspnoe. 25. I. Zunahme der Ödeme. 29. I. Zunchmende Zyanose 
und Dyspnoe. Mors um 8 Uhr nachm. — Sedimentbefund nach 
meiner Methode 18. u. 23. XIL.: Ziemlich reichliches Sediment, das 
zum überwiegenden Teil aus zahlreichen Zylindern besteht. Diese sind 
bald sehr blass, bald mehr oder weniger blaugefärbt. Die blassgetirb- 
ten sind oft etwas glänzend und haben das Aussehen der wachsigen 
Zylinder; einige derselben sind von einer stärker gefärbten hyalinen 
Masse umgeben. In einigen Zylindern tropfenartige Gebilde. Einzelne 
Tropfenzylinder. Einige Zylinder sind homogen, andere locker, längs- 
gestreift oder spiralförmig. Auf den Zylindern oft mehr oder weniger 
reichliche körnige Massen oder ziemlich spärliche Fettröpfehen. Die 
Breite der Zylinder wechselnd von im allgemeinen 11 и--36 u, aus- 
nahmsweise bis 56 и. Die Zellen sind im Vergleich mit der Zylinder- 
zahl ziemlich spärlich; doch kommen oft Leukozyten vor und mitunter 
kleine Nierenepithelien, die am häufigsten auf den Zylindern gelegen 
sind; diese Zellen sind oft etwas verfettet und ihre Grösse beträgt ge- 
wöhnlich etwa 11 и (Kern 5—6 u). Einzelne grosse Fettzellen» sind 
auch beobachtet: worden. Am 28. J. wurden im Sediment rote Blut- 
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körperchen und grünpigmentierte Zylinder und Zellen beobachtet (Dr. 
Eriksson). — Sektion 4. 30. I. 1917. Gesamtbefund: Beträchtliche 
Ödeme. Chronische Lungentuberkulose mit Kavernen. Tuberkulöse 
Geschwüre des Larynx und des Darms. Amyloidentartung und Stauung 
der Milz und der Nieren. Verruköse Endocarditis. Infarkte der Milz 
und der linken Niere. Nieren makroskopisch: Das Gewicht der rech- 
ten Niere beträgt 230 g, das der linken 240 g. Die Kapsel leicht 
abziehbar. Das Parenchym etwas vorquellend. Die Rinde verbreitert, etwa 
1 cm breit; sie ist grauweiss mit einem deutlichen Stich ins Gelbliche; 
die Gefässstreifen gut mit Blut gefüllt. Die Pyramiden graurot. 
Amyloidreaktion positiv. In der linken Niere ein anämischer Infarkt. 
Nieren mikroskopisch (nach Mitteilung von Dr. Eriksson): Ilyperämie, 
besonders in der Marksubstanz, wo auch Ödem beobachtet worden ist. 
Einzelne Blutungen; in dem Lumen der in diesen Herdchen gelegenen 
Harnkanälchen rote Blutkörperchen. Im Lumen der Kapillaren viel- 
fach hyaline Kiigelchen verschiedener Grösse. In der Rinde nahe an 
der Oberfläche einzelne kleinzellige Infiltrate im Zwischengewebe, wo 
sich auch an einzelnen Stellen Fetteinlagerungen finden. Mässige 
Amyloidentartung der Glomeruli, geringe Entartung der übrigen Ge- 
fässe. Im Lumen der Hauptstücke Massen von hyalinen Tropfen, ein- 
zelne verfettete Epithelien und Leukozyten. Fast überall im Epithel 
der Hauptstücke, insbesondere der terminalen Abschnitte, Tropfen- 
bildung; die Tropfen sind gross, aber oft heller und durchsichtiger als 
gewöhnlich bei der Amyloidnephrose. In den Schleifen, Schaltstiicken 
und Sammelrohren an vielen Stellen hyaline Zylinder, die mitunter 
mit Zellen und Körnchen besetzt sind. Fett, zum grössten Teile 
doppeltbrechendes, kommt in reichlicher Menge im Epithel der Haupt- 
stücke, wo es meist basal gelesen ist, und in spärlicherer Menge in 
den Schaltstücken vor. Einzelne Blutpigmentkörnchen in den Zellen 
der Hauptstücke und der dicken Schleifenschenkel. 


Fall 64. I. L., 17-jährige Frau. Klinische Diagnose: Lungen- 
tuberkulose. Tuberkulose des Larynx und des Darmes. Amyloidose. 
—. Die Pat. erkrankte im Sommer 1915, wurde am 27. VII. 1915 
in die Tuberkuloseabteilung des akad. Krankenhauses aufyenommen, 
wo Lungentuberkulose festgestellt wurde. Massen von Tb im Sputum. 
Die Lungentuberkulose breitete sich allmählich mehr und mehr aus; 
Symptome der Amyloidose und der Larynx- und Darmtuberkulose traten 
auch hervor. Mors am 3. V. 1917 um 7 Uhr nachm. — Der Urin 
war bis zu Juli 1916 frei von Albumen, von da ab enthielt er eine 
wechselnde Menge von Eiweiss: 0,7 % bis auf 9—15 °.; den letzten 
Monat vor dem Tode nur Spuren von Alb. — 0,1 %. Spez. Gew. 
1006—1012. — Sedimentbefund nach meiner Methode: 4 XI. 1916 
(2 % Alb.). Ziemlich geringes Sediment, das in überwiegender Menge 
zahlreiche Zylinder enthält. Diese sind meistens hyalin, homogen, 
blassblau—dunkelblau gefärbt und im allgemeinen etwa 11—28 и 
breit; einige sind locker mit Übergangsbildern aus Fäden. Ziemlich 
wenige Leukozyten, einige jedoch in fast jedem Gesichtsfelde. Ausser- 
dem einzelne kleine Nierenepithelien, die zuweilen etwas Fett enthalten, 
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zuweilen nekrotisch sind. 20. u. 31. I. u. 7. Il. 1917 (Katheter- 
urin): In überwiegender und grosser Anzahl kommen Zylinder vor und 
daneben auch viele Fäden. Die Zylinder meistens 14—28 u, aus- 
nahmsweise bis auf 40 u an Breite; die meisten sind hyalin, blass 
oder dunkelblau gefärbt; einige zeigen Spiralform und Übergangsformen 
aus den Fäden; einige sind von wachsigem Typus. An einigen Zylin- 
dern geringe körnige Auflagerungen. Auf einer Stelle ein Häufchen 
hyaliner Tröpfchen. Auf mehreren Zylindern zerstrcute oder zuweilen 
ziemlich viele, oft nekrotische Nicrenepithelien (11—13 u, der Kern 
etwa 2-6 и). Leukozyten kommen in einzelnen kleineren oder 
grösseren Häufchen vor. D. 10., 14. u. 21. П. und 3. 11. dasselbe Bild 
wie voriges Mal. 10. u. 14. ІП. Etwas mehr Leukozyten als zuvor. 
28. III. u. 4. IV. (Katheterurin): In überwiegender und grosser Menge 
polynukleäre Leukozyten. Zahlreiche Mikrokokken. Verhältnismässig 
wenige homogene und fädige Zylinder von demselben Ausschen wie 
zuvor; einzelne feinkörnige Zylinder. Einige Tröpfchenzylinder. 7. IV. 
Zylinder wie zuvor. Zahlreiche Leukozyten, die stellenweise die über- 
wiegende Menge der Formbestandteile ausmachen. Ausserdem einzelne, 
stark verfettete Zellen (20—22 u). 11. IV. Die Zylinder in über- 
wiegender Anzahl; doch sind auch die Leukozyten zahlreich. Viele 
Fäden und Übergänge derselben in Zylinder. Auf den Zylindern an 
einzelnen Stellen kleine Nierenepithelien etwa 11—14 u, (Kern etwa 
5—6 и), an anderen Stellen hyaline Trôpfchen. Vereinzelte »grosse 
Fettzellen».. D. 18. IV. Die Leukozyten in überwiegender Menge vor- 
handen; sonst wie zuvor. 21. IV. Die Zylinder wieder verhältnis- 
mässig zahlreicher; sonst wie zuvor. — Autopsie am 4. V. 1917. 
Gesamtbefund: Lungentuberkulose mit Kavernen. Tuberkulöse Ge- 
schwure des Larynx, der Trachea und des Darmes. Amyloidegenera- 
tion der Milz, der Leber und der Nieren. Nieren makroskopisch: 
Das Gewicht jeder der beiden Nieren beträgt 120 g. Die Kapsel mit 
Schwierigkeit abzichbar. An der Oberfläche ziemlich zahlreiche, kleine 
flache Einziehungen. Die Rinde etwa 5 mm an Breite, grauweiss— 
graugelblich. Die Pyramiden graurot. Die Amyloidreaktion positiv. 
Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe an einzelnen Stellen ver- 
breitert. Zerstreute kleinzellige Infiltrate; in solchen Herdchen sieht 
man zuweilen wie die Leukozyten in das Lumen der Harnkanälchen 
einwandern. In vielen Glomerulis mehr oder weniger ausgeprägte 
Amyloidentartung; in einigen derselben sind nur cinzelne Schlingen, 
in anderen alle Schlingen umgewandelt. Die Vasa afferentia und Vasa 
recta der Pyramiden oft hochgradig amyloiddegeneriert. Im Lumen 
der Hauptstücke zahlreiche, grössere und kleinere, hyaline Tropfen. 
Im Epithel der Hauptstücke kein Fett, aber oft sehr reichliche Tropfen- 
bildung; meistens sind die hyalinen Tropfen klein, zuweilen gross. 
Im Lumen der dicken Schleifenschenkel, Schaltstticke und Sammelrohre 
ziemlich oft Zylinder oder Fäden; bisweilen Übergangsformen der Fä- 
den in Zylinder. In einigen Sammelrohren finden sich auch Leuko- 
zyten. Fett kommt in den dicken Schleifenschenkeln in reichlicher 
Menge, in den Schaltstücken und Sammelrohren spärlich vor. In den 
‚letzteren mitunter Desquamation der Epithelien. 
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III. Bestimmt charakterisierte Nephrosen. 


a) Die Diabetesniere (Fall 65—79). 


Fall 65. (Tafel VI, Fig. 2.) Hanna H., 43 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Diabetes mellitus. Seit Januar 1913 Durst, Polyurie, 
Mattigkeit, vermehrter Appetit, Abmagerung. Zucker im Urin wurde 
März 1913 nachgewiesen. I. Aufnahme in die med. Klinik 3. IV.— 
22. V. 1913. ІІ. Aufnahme 5. XI.—9. ХЦ. 1914. Die Pat. wurde 
dann wegen Stars operiert. ІП. Aufnahme 30. XII. 1914—6. IV. 
1915. Die Untersuchung des Urins während dieser Zeit ergab: 
Тачезшепде etwa 3200—4800 ccm; spez. Gewicht 1023—1035; bald 
kein Albumen, bald Spuren davon; in der Tagesmenge des Urins 
120—275 д Zucker. Azeton 2,3—6,6 g. — Sedimentbefund nach 
meiner Methode: 29. I. 15. Massen von Zylindern von verschiedenem 
Typus: hyaline und hyaline mit körnigen Auflagerungen, teilweise von 
dem Aussehen der KÜLzschen Zylinder. Ziemlich viele kurze Zylinder 
sind reichlich feinkörnig; oft finden sich auf denselben auch feine Fett- 
tropfchen. Ziemlich viele nekrotische, teilweise verfettete Zellen, die 
als veränderte Nierenepithelien gedeutet werden. 1. П. Äusserst spär- 
liches Sediment, in dem einige Fäden und hyaline Zylinder vorkom- 
men. Auch ein Tropfenzylinder ist nachgewiesen worden. Vereinzelte 
Leukozyten und degenerierte Zellen von demselben Aussehen wie vori- 
ges Mal. 6. П. Ziemlich zahlreiche hyaline Zylinder mit feinkörnigem 
Besatz. Keine Zellen. 8. Il. Zahlreiche Fäden und hyaline Zylinder 
mit mehr oder weniger reichlichen körnigen Auflagerungen. Verein- 
zelte desqvamierte Plattenepithelien. Das Sediment wurde noch mehr- 
fach untersucht. Es war immer spärlich und enthielt meistenteils 
einige Fäden und Zylinder mit mehr oder weniger reichlichen körnigen 
Autlagerungen. Einige Male keine Formelemente. Die Zylinder waren 
meistens von Mittelbreite und von verschiedener Linge, oft auffallend 
kurz. Bald waren keine Zellen im Sediment zu finden, bald fanden 
sich einzelne Leukozyten oder degenerierte, zum Teil verfettete Epi- 
thelien. | 

Abbildung auf Tafel VI, Fig. 2. (Zeiss hom. im.'/7", komp. ok. 6). 
3 Zylinder aus dem Sediment d. 29. I. 1915. Zwei dersclben entsprechen 
dem Typus der soy. »Cumazylinder> mit reichlicher Auflagerung von 
Körnchen. Der rechts gelegene misst an Breite 31 и. Аш dem 
kurzen, links unten gelegenen Zylinder einige Fettröpfchen. 


Fall 66. (Tafel V, Fig. 8—10.) Ernst E., 20 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Diabetes mellitus. Symptome der Krankheit seit 
Weihnachten 1910. Aufnahme in die med. Klinik d. 20. IV. 1915. 
Symptome des Coma diabeticum. Untersuchung des Urins ergab: saure 
Reaktion; Tagesmenge: 4000—6000 ccm; spez. Gewicht 1013—1028; 
der Zuckergehalt der Tagesmenge 66—181 g; Albumen am 24. IV. 
9% — Sedimentbefund nach meiner Methode: 24. IV. Ziemlich 
reichliches Sediment, das in überwiegender Menge Zylinder enthält. 

Diese sind ganz hyalin oder mebr oder weniger mit Körnchen besetzt, 
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wobei die Körnchen sehr klein und bald ап den Rändern, bald haupt- 
sächlich an dem einen oder dem anderen Ende der Zylinder angehäuft 
sind. Diese Körnerhäufchen machen zuweilen den Eindruck von 
degenerierteren Zellen. Die Zylinder sind oft auffallend kurz; ihre 
Breite beträgt gewöhnlich etwa 11—22 u. Ausserdem finden sich 
noch Fäden, die recht oft in spiralformige Zylinder übergehen. Die 
zellulären Elemente sind spärlich: vereinzelte Leukozyten und mit 
oft grossen Fettropfen beladene Zellen (deren Grösse etwa 11—14 и 
beträgt). Auch kommen kleinere und grössere freie Fettropfen vor. 
27. IV. Spärliches Sediment, in dem sich recht zahlreiche Fäden und 
Zylinder finden; diese sind im allgemeinen hyalin, nur selten mehr 
oder weniger kôrnig. Zahlreiche mit Fettropfen beladene Zellen und 
Haufen von Fettropfen. 3. V. Ziemlich zahlreiche Zylinder und 
Fäden. Sowohl Zylinder als Fäden oft mehr oder weniger feinkörnig: 
die Körnerhäufehen auf den Zylindern machen zuweilen den Eindruck 
degenerierter Zellen mit Andeutung eines Kernes. Die Zylinder oft 
sehr kurz: ihre Grösse beträgt z. В. 22x44 и, 20X47 u. In dem 
Sediment kommen zahlreiche freie grössere und kleinere Fettropfen 
vor und mit zum Teil grossen Fettropfen beladene Zellen; vereinzelte 
Leukozyten. — Mors am 3. V. 1912. Autopsie am 4. V., wobei 
doppelseitige akute Pneumonie nachgewiesen wurde. Nieren makro- 
skopisch: Das Gewicht der linken Niere betriigt 330 g, das der rech- 
ten 300 g. Die Konsistenz ziemlich fest. Die Kapsel leicht abzieh- 
bar, die Oberfläche glatt. Die Rinde verbreitert (etwa 7—8 mm), 
stark gelblich. Die Pyramiden blutreich, mit stellenweise hervor- 
tretenden, stark gelblichen Streifehen. Nieren mikroskopisch: Im 
Lumen der Hauptstücke zuweilen eine geringe Menge hyaliner Tropfen 
oder Fettropfen und ziemlich oft feinkérnige Massen. In den Zellen 
der Hauptstücke meistenteils eine sehr reichliche Menge von Fett- 
tropfen, die häufig gross sind; sie füllen oft die Zellen ganz aus, oft 
liegen sie nur im basalen Teil der Zelle. Sichere hyaline Tropfen- 
bildung habe ich nicht beobachtet, nur Andeutungen davon. In den 
Epithelien der übrigen Kanälchenabschnitte stellenweise ziemlich spär- 
liches, nur in den dicken Schleifenschenkeln etwas reichlicheres Fett: 
in dem Lumen derselben hier und da hyaline Zylinder, die zum Teil 
feinkörnig sind, den Comazylindern ähnlich? In den Gefässen und in 
dem Zwischengewebe der Pyramiden kommt stellenweise Fett vor. 
Das in den Nieren vorkommende Fett ist nicht doppeltbrechend. Bei 
der BESTschen Färbung tritt eine ziemlich reichliche Glykogenab- 
lagerung in den terminalen Abschnitten der Hauptstücke sowie in den 
Schleifen hervor. 

Abbildung auf Tafel V, Fig. 8—10 (Zeiss, hom. im. '/7", komp. 
ok. 6). Fig. 8. Sedimentbild vom 3. V. 15. Oben zwei Coma- 
zylinder mit reichlichen kérnigen Auflagerungen, in denen an ein paar 
Stellen Andeutung von Kern zu finden ist. Unten ein Häufchen von 
grösseren und kleineren Fettropfen und eine mit Fettropfen ganz 
beladene Zelle. Der rechts gelegene Zylinder misst an Breite 26 u, 
an Länge 53 u, der links gelegene Zylinder misst 23 X 56 и. Fig. 9. 
Sedimentbild vom 24. IV. 15. Rechts cinige Fetttropfen und einige 
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mit grossen Fettropfen beladene Zelle Vier Zylinder: rechts ein 
hyaliner lockerer Zylinder, der zum Teil vom Typus des Spiralzylinders 
ist. Links davon ein hyaliner Zylinder mit geringem, körnigem Be- 
satz. Oben ein kurzer Comazylinder, dessen Länge 36 м, dessen 
Breite 17 и beträgt. Links ein lockerer Zylinder mit reichlichen kör- 
nigen Auflagerungen. Fig. 10. Gefrierschnitt aus der Niere (Fixie- 
rung in der JoRESschen Flüssigkeit, Färbung nach meiner Methode). 
Oben ein Fragment cines Haupstückes mit reichlicher Verfettung der 
Epithelien; unten eine Zellreihe, die einem Schaltstück angehört. 


Fall 67. (Tafel VI, Fig. 1.) Johan A. W., 17 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Diabetes mellitus. Nephrolithiasis. Symptome von 
Diabetes seit Juni 1913. Aufnahme іп die med. Klinik d. 8. VII. 
1915. Entlassung d. 23. XI. 1915. Der Zuckergehalt des Urins bei 
der Aufnahme 10,5 g, dann wechselnd (0,3—1,8 bis auf 57—72 g 
pro Tag). Azetonmenge 3—7,6 g. Juli und August zeitweise Spuren 
von Albumen, dann kein Albumen. Sedimentbefund nach meiner 
Methode: 27., 28. u. 30. IX: Ziemlich zahlreiche Fäden, die oft zu 
zylinderähnlichen Gebilden zusammengefügt sind. Einige lockere Zylin- 
der vom Spiraltypus. Zerstreute Häufchen von Fettkugeln, die im 
allgemeinen klein, bisweilen ziemlich gross (bis auf etwa 3 u) sind. 
Vereinzelte rote Blutkörperchen und Leukozyten. 1. u. 2. X. Ein- 
zelne Fäden. Spärliche rote Blutkörperchen, einzelne Leukozyten. 
Zahlreiche grössere und kleinere Häufchen freier Fettkörnchen, die im 
allgemeinen recht klein sind. 6.—9. X. Zellen und Fettkörner- 
häufchen wie zuvor. Keine Fäden, keine Zylinder. 11.—22. X. 
(7mal. Untersuchung): mehr oder weniger zahlreiche rote Blutkörper- 
chen, einzelne Leukozyten. Keine Zylinder, keine Fäden. Zahlreiche 
grössere und kleinere Häufchen, kleiner Fettröpfchen, die zum Teil 
zylinderförmig angesammelt sind. 

Abbildung auf Tafel VI, Fig. 1 (Zeiss, hom. im. 2/1”, komp. ok. 
6). In der Mitte ein Zylinder, der teilweise spiralförmig, teilweise 
fädig ist; auf demselben eine verfettete Zelle und einige Fettröpfchen. 
Links und rechts zwei aus Fettröpfchen bestehende Zylinder; an dem 
rechts gelegenen ein paar rote Blutkörperchen. 


Fall 68. Ernst F., 20 Jahre alt. Klinische Diagnose: Diabetes 
mellitus. I. Aufnahme in die med. Klinik 4. I. 1916. Der Urin ent- 
hielt 7,3 % Zucker und kein Albumen; spez. Gewicht 1037. Bei der 
Entlassung am 19. IV. symptomenfrei. Nach der Entlassung beobach- 
tete der Pat. nicht länger Diät. II. Aufnahme in die Klinik am 
17. VII. 1916. Der Allgemeinzustand schlecht; Erbrechen; Mattig- 
keit; Azetongeruch. Entlassung ohne Besserung aın 23. VII. 1916. — 
Der Urin enthielt während des Krankenhausaufenthaltes Spuren von 
Albumen; der Zuckergehalt des Urins 1,4—2,3 % Die Azetonmenge 
2,4—0,5 g — Sedimentbefund nach meiner Methode 4. 19. VII. 
Vereinzelte Fäden und hyaline Zylinder. Einige Leukozyten und einige 
stark verfettete Zellen (wahrscheinlich Nierenepithelien). 


30 —171797. Nord. med. ark. Bd 50. Аға. II. Nor 13. 
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Fall 69. (Tafel V, Fig. 5—7.) Oskar A., 17 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Diabetes mellitus; Coma. Aufnahme in die med. 
Klinik 16. X. 1916. — Seit einem Monat Durst, Müdigkeit, Abmage- 
rung. Seit 2 Tagen Schwindelanfall. Bei der Aufnahme Symptome 
des diabetischen Coma, die rasch zunahmen; Erbrechen. Urin 16.— 
17. X.: Tagesmenge 4250—4375 g; spez. Gewicht 1027—1031; Reak- 
tion sauer; Zuckergehalt der Tagesmenge 179—216 g; Azetonmenge 
6,78—9,8 g. Spuren von Albumen. Sedimentbefund nach meiner 
Methode am 18. u. 19. X.: Geringes Sediment, das ziemlich zahlreiche 
/ylinder und Fäden enthält. Die Zylinder sind im allgemeinen ver- 
hältnismässig kurz; ihre Breite meistens etwa 14 u, bisweilen nur etwa 
8 u oder bis auf etwa 20 u. Die meisten Zylinder sind homogen, 
einige von fädiger Struktur; sie sind bald ganz blass, bald mehr oder 
weniger stark gefärbt. Auf den Zylindern oft mehr oder weniger reich- 
liche Menge feiner Köruchen (»Comazylinder>). Zellen sehr spärlich: 
ganz vereinzelte Leukozyten und etwas zahlreichere verfettete Nieren- 
epithelien (etwa 14 u, Kern 5—6 u), die meistens zahlreiche kleine Fett- 
körnchen, mitunter ziemlich grosse Fettropfen enthalten. Ausserdem 
kommen zerstreute Häufchen von freien Fettropfen vor, die zumeist 
klein, bisweilen ziemlich gross sind; einige derartige Häufchen sind in 
zylinderähnlichen Gebilden angeordnet, die eine Breite von etwa 20— 
28 u betragen. — Mors am 19. X. 1916. Autopsie am 21. X. 
Gesamtbefund: Hyperämie des Gehirns. Ecchymosen des Pericards. 
Fettinfiltration der Leber und der Nieren. Nieren makroskopisch: 
Das Gewicht der linken Niere beträgt 160 g, das der rechten 140 g. 
Die Kapsel leicht abziehbar; die Oberfläche glatt. Die Rinde etwas 
verbreitert (etwa 7 mm), von stark gelblicher Farbe. Die Pyramiden 
dunkel graurot. Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe ohne 
Veränderungen. Im Lumen der Hauptstücke mitunter Tropfen, die 
bald etwas glänzend, bald durchsichtig sind; daneben ein feinkörniger 
Inhalt und bisweilen auch freie Fettröpfehen in geringer Menge. Das 
Epithel der Hauptstücke fast immer in hohem Grade verfettet; die 
Fettropfen ziemlich gross und besonders basal gelegen. In verfetteten 
und nicht verfetteten Zellen der Hauptstücke kommen zuweilen kleine 
Tropfen oder Vakuolen in grösserer oder kleinerer Menge vor. Fett 
kommt ziemlich spärlich in den übrigen Kanälchen vor, in den dicken 
Schleifenschenkeln mitunter reichlich. Das Fett nicht doppeltbrechend. 
In den dünnen und dicken Schleifenschenkeln, Schaltstücken und 
Sammelrohren hier und da Fäden und Zylinder, die teils hyalin teils 
mehr oder weniger körnig — in derselben Weise wie die Comazylin- 
der — sind. An einigen Stellen sind die Zylinder deutlich aus schma- 
len Fäden zusammengesetzt. 

Abbildung auf Tafel V, Fig. 5—7. (Zeiss, hom. im. 1/1”, komp. 
ok. 6.) Fig. 5. Sedimentbild vom 18. X. 16. Oben ein aus 
ziemlich feinen Fettröpfchen bestehender Fettzylinder, der etwa 20 u 
an Breite misst. Eine stark verfettete Zelle, die eine Grösse von 
11X14 и hat; der Kern etwa 4 и. Unten ein ganz hyaliner 
Zylinder mit ziemlich reichlichen körnigen Auflagerungen. fig. 6 
und 7. Gefrierschnitte aus der Niere (Fixierung in der JORESschen 
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Flüssigkeit, Färbung nach QUENSEL). Fig. 6. Oben zwei Haupt- 
stücke mit reichlichem, basal gelegenem Fett und Tropfenbildung. 
Unten ein Schaltstück mit hyalinen Zylindern im [Lumen und zer- 
streuten Fettröpfchen im Epithel. Fig. 7. Ein Sammelrohr mit einem 
stark körnigen Zylinder und einem körnigen Faden im Lumen; einige 
Zellen verfettet. 


Fall 70. (Tafel V, Fig. 1—4.) Ruben K., 19 Jahre alt. КЇйи- 
sche Diagnose: Diabetes mellitus. Coma. — Gesund bis Anfang 1914, 
wo er mit Durst, Polyurie und zunehmender Mattigkeit erkrankte. 
I. Aufnahme in die med. Klinik 27. II., Entl. 24. IV. 1914. Nach 
der Entlassung war der Pat. bei strenger Diätführung ziemlich wohl. 
II. Aufnahme d. 13. ІХ. 1915, Entl. 17. XII. 1915. Urin: Tages- 
menge 750—1150 ccm. Spez. Gewicht 1025—1031. Kein Albumen. 
Zuckermenge am 13. IX. 5i g, 15. IX. 63 g, 21. IX. 15,7 g, 1. X. 
1,2 g, dann 5—13,5 g. Die Azetonmenge 0,3—1,17 g. Ш. Auf- 
nahme 17. X. 1916. In der letzten Zeit hatte der Pat. die diäteti- 
schen Vorschriften vernachlässigt. Urin 17. X.—22. X. Tagesmenge 
2500—4300 ccm, am 22. X. 1250 ccm; spez. Gewicht 1019—1025; 
Spuren von Albumen; Reaktion sauer; die Zuckermenge am 17. X. 
98,7 g, am 18. X. 97,9 g, 19. X. 153 g, 20. X. 37,8 g, 21. X. 
44,5 g, 22. X. 17,5 g. Die Azetonmenge 3.37—12,12 g. — Sedi- 
mentbefund nach meiner Methode: während der Zeit vom 1. XI. 1915— 
17. XII. 1915 wurde das Sediment 11 mal untersucht und zeigte 
qualitativ immer dasselbe Bild, nur die Quantität der verschiedenen 
Bestandteile war wechselnd: mehr oder weniger zahlreiche Fäden, die 
zuweilen gehäuft, in knäuelartige Konglomerate verfilzt waren. Spär- 
liche hyaline Zylinder. Zahlreiche kleinere und grössere Häufchen 
von Fettröpfchen, die zum Teil sehr fein, zum Teil recht gross waren. 
Zelluläre Elemente nicht immer vorhanden, sonst spärlich: vereinzelte 
Leukozyten und Epithelzellen, die zum Teil als Nierenepithelien ge- 
deutet werden. — Sedimentbefund 18. X. 1916—24. X. 1916. (Spu- 
ren von Albumen.) Alle Tage etwa dasselbe Bild. Einige Fäden. 
Ziemlich zahlreiche Zylinder, die meist blass, locker, von fädiger Struk- 
tur, nicht selten spiralförmig sind. Einige Tropfenzylinder mit kleinen 
Tropfen sind beobachtet worden. Auf vielen Zylindern kommen feine 
Körnchen in mehr oder weniger reichlicher Menge vor, wodurch die 
Zylinder das Aussehen von »Comazylinder» erhalten; diese Körnchen 
sind fein und mitunter glänzend gelblich (fettähnlich) und finden sich 
oft in sehr reichlicher Menge diffus aufgelagert, sonst weniger reich- 
lich in zerstreuten Reihen oder Häufchen, bisweilen mehr an dem einen 
als an dem anderen Ende. Auf einigen Zylindern kommen stark ver- 
fettete Zellen mit zum Teil grossen Fettropfen oder auch freie Fettropfen 
vor. Die Breite der Zylinder meistens etwa 15—20 u, mitunter nur 
etwa 11 и oder bis zu etwa 30 u. Die zellulären Elemente im gan- 
zen ziemlich spärlich: einige stark verfettete Epithelzellen mit grossen 
Fettropfen (Grösse bis etwa 17 u, Kern 5—6 u); vereinzelte Leuko- 
zyten. Das Fett nicht doppeltbrechend. — Mors am 23. X. 1916 
im Coma. Autopsie am 24. X. (resamtbefund: Bronchitis, sonst 
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keine hervortretenden Organveränderungen. Nieren makroskopisch 
etwas vergrössert. Die Rinde etwas verbreitert (etwa 7 mm), von 
gelblicher Farbe mit deutlich hervortretenden blutreichen Gefässstreifen. 
Die Pyramiden dunkel graurot. Nieren mikroskopisch: Die Glome- 
ruli mitunter ziemlich blutreich, sonst ohne Veränderungen. In dem 
/wischengewebe oft ziemlich starke Hyperämic; vereinzelte kleinzellige 
Infiltrate. In dem Lumen der Hauptstücke im allgemeinen ziemlich 
zahlreiche Tropfen, die mitunter etwas glänzend, meistens ganz durch- 
sichtig sind; an den Rändern der Tropfen oft feine Kôrnchen, von 
denen viele etwas gelblich erscheinen. Die Epithelien der Hauptstücke 
etwas geschwollen; in denselben kommt vielfach mehr oder weniger 
reichliches, meist basal gelegenes Fett, in Form von teils grossen, teils 
kleinen Tropfen, vor. In mehreren Hauptstücken finden sich in ein- 
zelnen oder mitunter in ziemlich zahlreichen Epithclien tröpfchenartige 
Gebilde derselben Art wie die im Lumen vorhandenen; sie sind mit- 
unter glänzend wie die gewöhnlichen hyalinen Tropfen meist aber 
durchsichtig, wobei sie oft im inneren Teile der Zellen gelegen 
sind, die sich lumenwärts verlängern und ein wie vakuolisiertes Aus- 
sehen annehmen; besonders in den terminalen Abschnitten der Haupt- 
stücke ist diese Veränderung, eine Art Hydropisierung, mitunter stark 
hervortretend. In einigen Schleifen, Schaltstücken und Sammelröhren 
kommen Fäden und Zylinder vor, die teils hyalin, teils mehr oder 
weniger feinkörnig sind (von dem Typus der Comazylinder); einige 
Zylinder sind deutlich aus Fäden zusammengesetzt. In dem Epithel 
der dicken Schleifenschenkel und Schaitstücke ziemlich reichliches, 
in den Sammelröhren ziemlich spärliches Fett. Das Fett nicht dop- 
peltbrechend. 

Abbildung auf Tafel V, Fig. 1—4. (Zeiss, hom. im. 1/1”, komp. 
ok. 6.) Fig. 1. Sedimentbild d. 23. X. 1916. Oben ein Coma- 
zylinder, dessen Breite 22 и beträgt. Darunter ein lockerer Zylin- 
der mit fädiger Struktur; auf demselben viele verfettete Nieren- 
epithelien mit grossen Fettropfen. Rechts ein hyaliner Zylinder, der 
17 и an Breite misst; auf demselben 3 grosse verfettete Nierenepi- 
thelien. Unten ein Spiralzylinder (14 и an Breite) und ein körniger 
kurzer Comazylinder (17 и breit). fig. 2—4. Gefrierschnitte aus 
der Niere (Fixierung in der JoRESschen Flüssigkeit, Färbung nach 
meiner Methode). Fig. 2. Oben ein Querschnitt eines Hauptstückes 
und ein Fragment eines derartigen Kanälchens: basal gelegene Fett- 
tropfen; im Lumen Tropfen und feine Körnchen; im Epithel Tropfen- 
bildung. Unten ein Schrägschnitt eines dicken Schleifenschenkels mit 
einem Zylinder von fädiger Struktur; ein Querschnitt eines dicken 
Schleifenschenkels mit einem hyalinen Zylinder, an dem einige Fett- 
tröpfchen gelagert sind; in vielen Epithelzellen dieser Kanälchen ein 
wenig Fett. Fig. 3. Ein dicker Schleifenschenkel mit einem Zylin- 
der, der rechts homogen aber zum grössten Teil mit dicht gelagerten 
Körnchen besetzt ist; im Epithel ein wenig Fett. . fig. 4. Ein 
Sammelrohr (an der Grenze der Innen- und Aussenzone) mit einem 
hyalinen Zylinder, auf welchem Körnchen und eine Epithelzelle auf- 
gelagert sind; im Epithel an einer Stelle ziemlich viel Fett. 
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Fall 71. Olof P. H., 52 Jahre alt. Klinische Diagnose: Dia- 
betes mellitus. Gangrena pedis sin. — Sektion am 16. ХІ. 1916. 
Nieren makroskopisch: das Gewicht der linken Niere 175 g, das der 
rechten Niere 180 g. Dic Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfläche 
glatt. Die Rinde etwas verbreitert, gelblich mit deutlich hervortreten- 
den Gefässstreifchen. Die Pyramiden blass graurot. Nieren mikro- 
skopisch: Zwischengewebe und Glomeruli ohne Veränderungen. Im 
Epithel der Hauptstücke ziemlich viel Fett, an einigen Stellen deut- 
liche Bildung hvaliner Tropfen. In einigen der übrigen Kanälchen- 
abschnitte homogene oder »spiralförmige» Zylinder. Fett kommt 
ziemlich riechlich in den dicken Schleifenschenkeln, sonst spärlich, vor. 
Das Fett nie doppeltbrechend. 


‘all 72. (Tafel VI, Fig. 3—5.) Erik S., 34 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Diabetes mellitus. Coma diabeticum. Vor etwa 4 
Jahren linksseitige Nephrektomie wegen Nierentuberkulose. Kurz da- 
nach wurde Zucker im Harn nachgewiesen. Bei der Aufnahme in die 
med. Klinik am 22. II. 1917 war der Pat. apathisch und benommen. 
Im Urin Кеш Albumen; Zuckerreaktion (Almen) +. 23. Il. Coma. 
Mors. — Sektionsbefund: Bronchopneumonie. Tuberkulose der Neben- 
hoden. Die linke Niere (operativ) entfernt. Das Gewicht der rechten 
Niere beträgt 230 g. Іле Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfläche 
glatt. Die Rinde verbreitert (8—12 mm), stark gelblich, mit zahl- 
reichen roten Streifchen und Pünktchen. In den Pyramiden treten 
verschiedene Abschnitte deutlich hervor: 1) die Aussenstreifen der 
Aussenzone dunkelrot mit einzelnen gelblichen Streifen, 2) die Innen- 
streifen der Aussenzone graurot mit zahlreichen gelblichen Streifen, 
3) die Inuenzone dunkelrot ohne gelbliche Streifen, auf die Papille zu 
blasser. Nieren mikroskopisch: Keine Vermehrung des Zwischen- 
gewebes. Im Epithel der Hauptstücke im allgemeinen eine reichliche 
Menge meistens basal gelegenes Fett in Form von ziemlich grossen Tropfen; 
keine sicheren hyalinen Tropfen. In einigen der übrigen Kanälchen- 
abschnitte hyaline Zylinder; im Epithel derselben nur ziemlich spär- 
liches Fett. — Diesem Falle eigentümlich ist das reichliche Vorkommen 
von Fett innerhalb der Gefässe. Glomeruli sind im allgemeinen hyper- 
ämisch; in mehreren derselben sieht man aber Fettropfen in den 
Kapillaren, bald nur in einzelnen Schlingen, bald in zahlreichen oder 
sogar allen Schlingen. Eine derartige Fettembolie kommt bisweilen 
auch in den Vasa afferentia und in einigen Kapillaren der Rinden- 
substanz vor, ist aber entschieden in der Aussenzone der Pyra- 
miden besonders stark hervortretend; es handelt sich meist um kleine 
Fettropfen, stellenweise um grössere Tropfen, die bald die Gefässe 
ganz ausfüllen, bald zerstreut unter den Blutkörperchen liegen. Hier 
und da kleine Blutungen in Verbindung mit den Fettembolien. Sowohl 
das im Epithel vorkommende als das in den Kapillaren gelegene Fett 
ist zum grössten Teile nicht doppeltbrechend; nur an einzelnen Stellen 
(Hauptstücken) kommen doppeltbrechende Substanzen vor, sowie auch 
hier und da im Zwischengewebe. 

Abbildungen auf Tafel VI, Fig. 3—5. Gefrierschnitte aus der 
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Niere (Fixierung in der JORESschen Flüssigkeit, Färbung nach meiner 
Methode). fig. 3 (Zeiss, obj. 16 mm, komp. ok. 6) Partie von der 
Marksubstanz nahe an der Rinde. Fett in den Kapillaren. Fig. 
4—9 (Zeiss, hom. im. 1/7”, komp. ok. 6). Fig. 4. Ein Glomerulus 
mit Fettembolien in den Schlingen. Fig. 5. Eine Stelle in der Mark- 
substanz nahe an der Rinde. Rechts ein dünner Schleifenschenkel, 
links Kapillaren mit Fett im Lumen. 


b) Die Schwangerschaftsniere (Fall 73—81). 


fall 73. (Tafel XVII, Fig. 10.) В. A., 43-jährige Frau. Kli- 
nische Diagnose: Eklampsie. Albuminurie. — Erkrankte am 16. V. 
1915 mit Kopfschinerzen und Erbrechen; nachmittags eklamptischer 
Anfall. Aufnahme in die Gebäranstalt am 16. V. 15. Entbindung 
eines mazerierten Foetus am 17. V. Kein Fieber. Der Urin enthielt 
am 16. V. 10% Albumen: 17. V. 4%, 18. V. 1%», 24. V. 0,5 Se: 
27. V. 0,1%» Albumen. Blutdruck: 17. V. 180 mm Hg, 18. V. 170, 
20. V. 160, 21. V. 170, 24. V.—3. VI. 115—155 mm Hg. — Sedi- 
mentbefund nach meiner Methode: am 17. V. Zahlreiche Fäden, 
/ylinder und Übergangsformen der Fäden in spiralige Zylinder. Die 
Zylinder sind blass oder dunkel gefärbt; ihre Breite etwa 11—25 р: 
auf denselben oft mehr oder weniger reichliche körnige Auflagerungen. 
Die Zylinder und Fäden bilden den überwiegenden Teil des Sedi- 
mentes. Die Zellen ziemlich spärlich; sie liegen teilweise auf den 
Zylindern. Verhältnismässig viele Ervthrozyten, eine geringere Menge 
polynukleärer Leukozyten und Nicrenepithelien (etwa 11 u, der Kern 
5—6 u). Diese letzteren sind bald nekrotisch, bald ein wenig ver- 
fettet. In vielen Erythrozyten zahlreiche blaugefärbte Körnchen. Sol- 
che Körnchen fanden sich nicht in der Probe, die unmittelbar nach 
der Entbindung genommen wurde, sondern nur in der Probe, die 
einige Stunden nachher genommen wurde. Ausserdem Plattenepithelien. 
Am 18. V. Dasselbe Bild wie zuvor; nur sind die zellulären Elemente 
spärlicher. Ob noch punktierte rote Blutkörperchen vorhanden waren, 
geht nicht aus dem Untersuchungsprotokoll hervor. 25. V. Massen 
hyaliner Zylinder, die oft einen körnigen Besatz zeigen; einige Zylin- 
der ganz körnig; die Breite der Zylinder etwa 9—28 м. Zahlreiche 
Fäden. Viele desquamierte Plattenepithelien. Jinzelne polynukleäre 
Leukozyten und Nierenepithelien. 26. V. Zylinder und Fäden wie 
zuvor; ziemlich zahlreiche, zum Teil verfettete oder nekrotische Nie- 
renepithelien. 27. V. Dasselbe Bild; ausserdem noch ganz spärliche 
Erythrozyten. 28. V. Zahlreiche Erythrozyten, sonst wie zuvor. 
29. V., 1.—5. VI. In der Hauptsache wie zuvor. 8. u. 12. VI. 
Meist Fäden, die oft in knäuelartige Häufchen verfilzt sind und in 
zylinderartige Gebilde übergehen. Einzelne hyaline mittelbreite Zy- 
linder. Spärliche Zellen, die meistens aus Plattenepithelien, zum Teil 
aus einzelnen Leukozyten bestehen. | 

Abbildung auf Tafel XVII, Fig. 10. (Zeiss, hom. im 2/1", komp. 
ok. 6.) Sedimentbild vom 17. V. Rechts ein Spiralzylinder (Breite 
17 и). Links unten ein Spiralzylinder und oben ein kôrniger Zylin- 
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der. Zwischen den Zylindern Leukozyten, Epithelien und Erythro- 
zyten, von denen einige punktiert sind (oben im Bilde). 


Fall 74. M. P., 20-jährige Frau. Klinische Diagnose‘ Gravidi- 
titsalbuminurie. — Aufnahme іп die Gebäranstalt zu Uppsala am 
19. V. 1915. бей 14 Tagen Anschwellung der Beine, seit ein paar 
Tagen Ödem der Labia. Bei der Aufnahme 8%. Albumen im Urin. 
Blutdruck 150—155 mm Hg. Entbindung am 26. V. Urin 20. V.— 
11. VI. Tagesmenge 880—1800 ccm. Albumengehalt: 20. V.—28. V. 
1—9 %; 29. V.—5. УІ. 0,5%; 6. VI.—11. VI. 0,2—0,2 ze Blutdruck 
am 20. V. 120 mm, 21.V. 135, dann 110—125 mm. Am 27. V. 
waren die Odeme fast verschwunden. — Sedtmentbefund nach meiner 
Methode am 20. V. Zahlreiche Plattenepithelien und polynukleäre 
Leukozyten, die mitunter einige Fettrépfchen enthalten. Spärliche 
Fäden und hyaline Zylinder, die meistens mehr oder weniger körnig 
sind und bisweilen spiralföürmig. Die Breite der Zylinder etwa 10— 
25 у. Auf einigen Zylindern ganz vereinzelte Nierenepithelien (etwa 
11 р, der Kern etwa 5—6 |), von denen einige nekrotisch sind. 
Zahlreiche Plattenepithelien. Das Sediment wurde bis zum 16. VI. 
noch 9 mal untersucht und zeigte in der Hauptsache dasselbe Bild; 
einmal wurden auch einige rote Blutkörperchen beobachtet. Verschie- 
dentlich kamen zahlreiche Bakterien vor. 


Fall 75. E. L., 22-jährige Frau. Klinische Diagnose: Gravidi- 
tätsalbuminurie. — Aufnahme in die Gebäranstalt zu Uppsala am 
27. V. 1915. Normale Entbindung an demselben Tage. Der Albu- 
mengehalt des Urins am 27. V. 80%, 28. V. 1%, 29. V.—5, VI. 
0,5— 0,8 %, 7.—11. VI. 0,1—0,8 °». Die Tagesmenge des Urins im 
allgemeinen 1500—1900 ccm, ein paar Tage 2600—3000 cem. Blut- 
druck: am 27. V. 100, 28. V. 115, 29. V. 120, 31. V. 135, 2. ҮІ. 
115, 8. VI. 120, 12. VI. 125, 14. VI. 115, 16. VI. 120. — Sedi- 
mentbefund nach meiner Methode am 28. V.: Zahlreiche Fäden, bis- 
weilen in knäuelartige Häufchen verfilzt. Ziemlich zahlreiche, oft mehr 
oder weniger körnige hyaline Zylinder; ihre Breite bis etwa 14—17 pr. 
Ausser zahlreichen Plattenepithelien gibt es ziemlich viele polynukleäre 
Leukozyten, zum Teil zu Häufchen angesammelt, und ausserdem einzelne 
Nierenepithelien, die zum Teil nekrotisch sind, zum Teil einige wenige 
Fettröpfchen enthalten. 29. V. Eine grosse Menge Fäden, die oft 
in zylinderartige Gebilde zusammengelagert sind. Einzelne schmale, 
hyaline Zylinder. Ausser Plattenepithelien recht viele polynukleäre 
Leukozyten. 1.—16. VI. (7 verschiedene Untersuchungen.) Etwa 
dasselbe Bild wie am 29.V. 


Fall 76. І. J., 19 Jahre alt. Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Cystitis. Aufnahme in die Gebäranstalt zu Uppsala am 8. IX. 1915. 
Mehrere eklamptische Anfälle; am 9. IX. Entbindung. Im Urin 2,5 
% Albumen. 10. IX. 0,1% Alb., 11.—12. IX. 0 Alb., 14. IX. Spuren 
von Alb., 18. IX. 0 Alb. Die Tagesmenge des Urins 1630—1850 
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ссп. — Sedimentbefund nach meiner Methode am 11. ІХ. (Kathe- 
terurin): Zahlreiche Fäden. Ziemlich zahlreiche Zylinder, die im 
allgemeinen locker und schwach gefärbt, oft mehr oder weniger körnig 
sind; einige derselben fast ganz körnig; einige sind ganz homogen, 
bisweilen mit grünlicher Farbe. Die Breite der Zylinder 8—9—20 
м, bisweilen bis auf 30 р. Zellen kommen auch auf den Zylindern 
vor. Einzelne rote Blutkörperchen. Fine grosse Menge polynukleä- 
rer Leukozyten, die mitunter als Häufchen liegen. Zerstreute Nieren- 
epithelien (11—14 и, der Kern etwa 6 ул), von denen einige nekro- 
tisch, andere mehr oder weniger verfettet sind. An einigen Stellen 
Häufchen ziemlich grosser Zellen (14—25 м) mit grossen Fettropten 
(bis auf etwa 3 p.); in einigen der Zellen ist der Kern nicht sichtbar. 
14. IX. Fäden und Zylinder wie zuvor; keine roten Blutkörperchen, 
keine grossen Fettzellen; grosse Mengen l'lattenepithelien. 15. IX. 
Fäden und Zylinder wie zuvor. Einzelne Leukozyten und teilweise 
verfettete Nierenepithelien. 17. IX. Ziemlich viele Fäden und Zylin- 
der. Einzelne Leukozyten und rote Blutkörperchen. Zerstreute kleine 
Nierenepithelien und »grosse Fettzellen». 


‘all 77. (Tafel XVII, Fig. 11.) S. L., 33-jährige Frau. Klini- 
sche Diagnose: Gravidititsalbuminurie. Aufnahme in die gynäkol. 
Klinik am 11. IH. 1916. — Seit Weihnachten kränklich; oft 
Diarrhée; Schmerzen im Kreuz; häufiger Harndrang; Schwellung der 
Füsse abends. 14 Tage vor der Aufnahme wurde das Vorhandensein 
von Albumen im Urin festgestellt. Am 11. IL 1% Albumen im 
Urin; 12. ПІ.—31. Ш. Spuren von Albumen. Die Tagesmenge des 
Urins 625—1875 ccm. Blutdruck am 11. ПІ. 115 mm, dann 120— 
140 mm. Die ganze Zeit afebril. Normale Entbindung am 7. IV. — 
Sedimentbefund nach meiner Methode: am 27. III. u. 3. IV. Zahl- 
reiche Fäden und Zylinder. Die letzteren sind teils locker blass, 
fädig und oft spiralförmig, teils homogen und stärker gefärbt, teils 
mehr oder weniger kôrnig. In den Zylindern sind oft einige degene- 
rierte kleine Nierenepithelien oder Leukozyten eingeschlossen. Die 
Breite der Zylinder 11—28 p, ausnahmsweise bis auf etwa 45—50 p.. 
Zelluläre Elemente im ganzen recht spärlich, bestehen aus Leukozyten 
und bisweilen verfetteten Nierenepithelien, die oft zu kleinen Häufchen 
angesammelt sind. Keine roten Blutkörperchen. 12. IV. u. 15. IV.: 
Fäden und Zylinder wie zuvor. Einige Zylinder fast ganz feinkörnig; 
auf einigen Zylindern einige Leukozyten und einzelne oder mehrere 
Nierenepithelien, die teils nekrotisch, teils verfettet sind. Auf einigen 
Zylindern kleine hyaline Tropfen in reichlicher Menge. Keine roten 
Blutkörperchen. Desqvamierte Plattenepithelien. 


Abbildung auf Tafel ХҮП, Fig. 11. (Zeiss, hom. im 1/7", komp. 
ok. 6). Zylindertypen aus dem Sediment d. 12. IV. 16. Links ein 
Zylinder, der 50 x an Breite misst; auf demselben nekrotische und 
verfettete Epithelien und einige Leukozyten. Rechts ein Zylinder von 
spiraliger Form und an den Rändern mit Körnchen besetzt. Rechts 
ein Leukozyt. 
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‘all 78. А. A., 35-jährige Frau. Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Albuminurie. — Am 6. IV. 1916 mehrere eklamptische Anfälle. Bei 
der Aufnahme in die Gebäranstalt am 7. IV. war die Pat. fast soporös. 
Die Hautfarbe gelblich. Die Temperatur 36,4. Blutdruck 160. Aus 
der Harnblase wurden durch den Katheter 70 ccm blutgefärbten Urins 
entleert; spez. Gewicht 1022; beim Zusatz der Salpetersäure totale 
Gerinnung; die Flüssigkeit nach dem Zentrifugieren noch dunkel ge- 
färbt. Im Sediment (Untersuchung im Krankenhaus) Massen körniger 
Zylinder, Detritusmassen, mässig zahlreiche Erythrozyten, einzelne 
Leukozyten. Mors am 7. IV., 7 Stunden nach der Aufnahme. Sek- 
tionsbefund: Gehirnblutung. Multiple Hæmorrhagien der Leber. 
Fettige Entartung des Herzmuskels. Nieren makroskopisch: Das 
Gewicht der linken Niere 160 g, das der rechten 150 g. Die Kapsel 
leicht abziehbar. An der Oberfläche ziemlich zahlreiche flache Fin- 
ziehungen. Die Rinde 6—7 mm breit, graurot; die Pyramiden 
dunkler. Nieren mikroskopisch: Im Zwischengewebe zerstreute 
kleinzellige Infiltrate und Blutungen; die Infiltrate liegen perivaskulir, 
oft ohne Zusammenhang mit den Glomerulis. In den Kapselräumen oft 
spärliche hyaline Tropfen und körnige Massen. In dem Lumen der 
Hauptstücke zahlreiche hyaline Tropfen und daneben oft körnige Mas- 
sen; in dem Epithel der Hauptstücke ziemlich oft kleine hyaline 
Tropfen. Im ganzen spärliche hyaline oder fädige und spiralförmige 
Zylinder in dem Lumen der Schleifen, Schaltstücke und Sammelröhren, 
wo bisweilen auch grünliche, körnige Pigmentmassen, rote Blutkörper- 
chen oder ganz vereinzelte Leukozyten vorkommen. 

Fall 79. Н. G., 30-jährige Frau. Klinische Diagnose: Gravidi- 
tätsalbuminurie. Aufnahme in die Gebäranstalt zu Uppsala am 23. V. 
1916. Normale Entbindung an demselben Tage. — Vor 8 Tagen 
Erkältung mit Schmerzen im ganzen Körper, Schnupfen, Husten und 
Müdigkeit; Albuminurie wurde auch festgestellt. Urin 24. V.—1. VI. 
Tagesmenge 840—1800 ссп; Albumen: 23. V. 94%, 24. V. 14 See 
25. V.—31. V. 1—2 Se Temperatur abends um 37,5. — Sediment- 
befund nach meiner Methode; am 24. V. (Katheterurin). Eine grosse 
Menge Zylinder, die im allgemeinen schmal sind, etwa 11—12 y, 
mitunter breiter bis zu 20—22 м; ausserdem einige noch breitere (bis 
etwa zu 30 y), wachsartige Zylinder. Auf den meisten Zylindern fein- 
körnige Auflagerungen, gewöhnlich nur in geringer Menge. Einige 
Fäden, die bisweilen deutlich in spiralförmige Zylinder übergehen. 
Ziemlich viele, oft nekrotische Nierenepithelien, die feinkörnig, mit- 
unter etwas fetthaltig sind und eine Grösse von etwa 9—10 v. (Kern 
etwa 4 u.) haben; spärliche Leukozyten, zuweilen in Häufchen. Keine 
roten Blutkörperchen. 


Fall 80. MG, 32-jährige Frau. Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Albuminurie. — Seit 3 Monaten zunehmende Anschwellung der Beine. 
Am 11. VII. 1916. Kopfschmerzen, Erbrechen. Am 12. VII. mehrere 
eklamptische Anfälle; Entbindung eines abgestorbenen Foetus. Auf- 
nahme іп die gynäkol. Klinik d. 12. VII. 16. — Albumengehalt des 
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Urins am 12. ҮП. 60%.; 13. VII. 8%»; 17. ҮП. 2%; 15.—26. VII. 
0,2—0,6 %. Blutdruck am 13. ҮП. 130 mm; 14.—16. VII. 135; 
19. ҮП. 110; 21. ҮП. 115; 24. VII. 125 mm. — Sedimentbefund 
nach meiner Methode: am 14. u. 15. VII. Ziemlich zahlreiche Fäden 
und schmale hyaline Zylinder (etwa 9—14 р. an Breite). Einzelne 
Leukozyten und stark verfettete Zellen mit grossen Fettropfen. Die 
(Grösse dieser Zellen etwa 11—22 u. Eine reichliche Menge Kokken. 
16. u. 17. ҮП. Ziemlich viele Leukozyten. Ganz vereinzelte Zellen 
von dem Typus der grossen Fettzellen». Spärliche hyaline Zylinder 
(bis auf etwa 20 u an Breite). 2». ҮП. Stellenweise recht viele 
Leukozyten; einzelne stark verfettete Zellen. Spärliche Zylinder. 


Fall 81. W. H., 29-jährige Frau. Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Albuminurie. — Aufnahme in die Gebäranstalt zu Uppsala am 16. VII. 
1916. Den ganzen Tag Übelbefinden mit Kopfschmerzen und Erbrechen ; 
am Nachmittag. ein schwerer eklamptischer Anfall mit Bewusstlosig- 
keit; des Abends drei neue ziemlich schwere derartige Anfälle. Venæ- 
punktion. Am 1%. ҮП. ein leichter Anfall. Normale Entbindung am 
20. VII. — Blutdruck am 17. ҮП. 175—125 mm Hg; 18. VII. 230; 
19.—21. VII. 175—230; 22. ҮП.—3. VIII. 160—190 mm. Der 
Albumengehalt des Urins am 17. VII. 33—21 %; am 18. VII. —22. VII. 
2 5—1 °%; 23. VII.—10. УШ. 0,1—0,3 ©». Die Tagesmenge des Urins 
am 17. VII. 420 ccm; später 1700—2100 cem. Am 22. VII. Diarrhöe. 
Fieber. Die Temperatur sonst afebril. — Sedimentbefund nach mei- 
ner Methode: am 17. VII. Sehr zahlreiche hyaline Zylinder, die 
meist einen mehr oder weniger reichlichen feinkörnigen Besatz zeigen; 
auf vielen Zylindern kleine Fettkörnchen und Niercnepithelien. Die 
Breite der Zylinder gewöhnlich 11—21 |, ausnahmnsweise 24—28 u. 
Einige Zylinder sind von fädiger Struktur oder spiralförmig. Ein Tropfen- 
zylinder, wobei die Tropfen von oner körnigen Masse umgeben sind, 
ist beobachtet worden. Ausserdem finden sich ziemlich zahlreiche 
Nierenepithelien, die oft nekrotisch sind und bisweilen etwas Fett ent- 
halten; die Grösse dieser Zellen etwa 11—13 u, bisweilen nur 7—8 и. 
Die Epithelien liegen bisweilen als zylinderartige Gebilde zusammen. 
Am 19. VII. Der Hauptsache nach dasselbe Bild. Ausserdem einige 
Leukozyten und rote Blutkörperchen. Am 20. ҮП. Dasselbe Bild; 
nur äusserst spärliche Leukozyten. 22. VII. Wie am 17. VII; keine 
Leukozyten; einige Zylinder breiter als zuvor, bis auf etwa 40 и. 


~l 
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Hauptgruppe B. 
Entzündliche Erkrankungen, Nephritiden. 


I. Akutes (bezw. subakutes) Stadium. 
a) Fall 62—97. 


Fall 82. (Tafel XII, Fig. 4.) N. P. K., 57-jähriger Mann. Klinische 
‚Diagnose: Ulzeröse Endocarditis. Glomerulonephritis. Aufnahme in die 
med. Klinik am 22. IX. 1914. — Pat. erkrankte Ende Juli 1914 mit 
Frösteln und allgemeinem Übelbefinden. Dann kränklich und matt; Ab- 
magerung. Seit d. 12. IX. Fieber 37,8 —39,9. Status praesens bei der 
Aufnahme: Temperatur 38,1. Blutdruck 110 mm Hg. Herzdänpfung 
links 14—15 cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. — Urin: Spez. 
Gew. 1013, Spuren von Albumen. 29. IX. Streptokokken aus dem 
Blut reingezüchtet. 13. XI. Eine gewisse Tendenz zu Odembildung 
festgestellt. 27. XI. Herzdämpfung links 19 cm, rechts 5—6 cm. 
1. XII. Ödem der Füsse; apatisch. 8. XII. Die letzten Tage soporös. 
Mors am 10. XII um 7 Uhr nachm. — Blutdruck: 25. IX.—4. XII. 
115—125 mm Hg. Temperatur 22.—30. IX. 38—39; 1.—8. X. 
um 98; vom 9. X. ab 37—38, bisweilen 38,5. Urin: 24. IX.— 
т. XIL: Menge: im allgemeinen 1300—1600 ccm, einzelne Male 
700—800 сеп. Spez. Gew. 1010—1020. Albumen: 24. IX.—3. XI. 
Spuren von Alb.; 9. XI.—13. ХІ. 0,5—1 %; dann 2—-4 Se — Sedi- 
mentbefund nach meiner Methode: am 20. X. 1914. Grosse Menge 
von polynukleären Leukozyten, die zuweilen in Zylinderform liegen 
und zum Teil etwas Fett enthalten. Zahlreiche rote Blutkörperchen, 
die ebenfalls bisweilen zylinderförmige Konglomerate bilden. Zahlreiche 
hyaline Zylinder und einige mehr oder weniger körnige Zylinder. Die 
Zylinderbreite gewöhnlich etwa 13—20 p., bisweilen bis auf 40 u; 
die breitesten ähneln dem wachsigen Typus. Nierenepithelien, die teils 
verfettet, teils nekrotisch sind, kommen ziemlich reichlich vor. Zahl- 
reiche Bakterien, zum Teil als Diplo- und Streptokokken, zum Teil 
als Stäbchen. Die zellulären Elemente liegen oft in mehr oder weniger 
reichlicher Zahl auf den Zylindern. Am 27. X. der Hauptsache nach 
wie zuror. Am 3. u. 9. XI. Überwiegend polynukleäre Leukozyten, 
zum Teil in Form von Zylindern. Ziemlich spärliche rote Blutkör- 
perchen und Nierenepithelien, die teilweise verfettet sind. Zahlreiche 
Mikrokokken, einzelne Stäbchen vom Colitypus. Zahlreiche hyaline, 
vereinzelte körnige Zylinder, auf denen oft mehr oder weniger zahl- 
reiche Zellen gelegen sind. Die Breite der Zylinder etwa 17—22 џ. 
Vereinzelte stark verfettete Zellen (14—22 ү. an Grösse) 17. u. 23. ХІ. 
wie voriges Mal. 1. XII. Zylinder wie zuvor. Zahlreiche polynukleäre 
Leukozyten und rote Blutkörperchen, die zuweilen in Form von Zy- 
lindern zusammengelagert sind. Ziemlich zahlreiche mononukleäre 
Zellen die als Nierenepithelien gedeutet werden; sie haben eine Grösse 
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von etwa 8—10 u, der Kern etwa 5—6 1л; der Kern hat eine 
körnige oder fädige Struktur und eine scharf hervortretende Membran. 
— Autopsie am 11. XII. 1914. Gesamtbefund: Ulzeröse Endocar- 
ditis. Herzhypertrophie. Akuter Milztumor. Infarkte der Milz und 
der rechten Niere. Glomerulonephritis. Nieren makroskopisch: Das 
Gewicht der linken Niere beträgt 350 g, das der rechten 380 g. Die 
Konsistenz ziemlich fest. Der Schnittrand scharf. Die Schnittfläche 
feucht. Die Rinde 7—8 mm breit, im allgemeinen grauweiss, transpa- 
rent, stellenweise graurötlich mit zahlreichen kleineren Fleckchen und 
Streifchen, die blasser als das übrige Rindenparenchym sind. Die 
Pyramiden dunkel braunrot. Im unteren Teil der rechten Niere ein 
anämischer Infarkt (an der Oberfläche 4 cm im Durchmesser). In 
der Schleimhaut der Harnblase einige punktförmige Blutungen. — 
Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe im allgemeinen etwas 
ödematös. Allgemeine Hyperämie. In der Rinde vielfach kleinzellige 
Infiltrate, zum Teil um die Glomeruli herum. Іп den Pyramiden ein- 
zelne kleine Abszesse mit Nekrose und Mikrokokkenhäufchen im 
Zentrum. .Glomeruli von wechselnden: Ausschen: einige anscheinend 
normal, andere kernreicher als normal; in einzelnen Kapselräumen 
sHalbmondbildung» oder mehr oder weniger zahlreiche polvnukleäre 
Leukozyten. Das Epithel der Hauptstücke geschwollen; in demselben 
zuweilen etwas Fett, zuweilen hyaline Tröpfchen. Im Lumen der Haupt- 
stücke oft einige hyaline Trôpfchen und mehr oder weniger reichliche 
Leukozyten, bisweilen auch rote Blutkörperchen. In dem Lumen der 
dicken Schleifenschenkel, Schaltstücke und Sammelröhren an vereinzel- 
ten Stellen Zylinder, die gewöhnlich von lockerem Typus und aus 
schmalen hyalinen Gebilden und hin und wieder aus mehr oder weniger zahl- 
reichen Leukozyten oder roten Blutkörperchen zusammengesetzt sind. 
Fett kommt in den letztgenannten Kanälchen im allgemeinen nur in 
geringer Menge vor; einzelne Zellen sind aber stark verfettet. 

Abbildung auf Tafel XII, Fig. 4. (Zeiss, hom. im 1/7", komp. 
ok. 6.) Sedimentbild vom 9. XI. 1914. Rechts ein feinkörniger Zy- 
linder, auf dem einige Nierenepithelien gelegen sind. Daneben ein 
Erythrozytenzylinder. Links oben ein Zylinder, auf dem zahlreiche 
Nierenepithelien und ein paar Leukozyten (rechts) gelegen sind; in 
zwei Epithelien ein wenig Fett. Unten ein hyaliner Zylinder mit 
einigen, teilweise Fett enthaltenden Nierenepithelien und Leukozyten. 
Zwischen den Zylindern zahlreiche Leukozyten, einige Erythrozyten 
(die ringförmigen, ungefärbten Gebilde), ein paar Epithelien und ziem- 
lich viele Bakterien (Mikrokokken, zum Teil als kurze Ketten, und 
Stäbchen). 


Fall 83. I. L., 10 Jahre alt. Klinische Diagnose: Glomerulo- 
nephritis. — Vor 5—6 Wochen Mumps. Vor einigen Tagen Angina 
und dann Müdigkeit und blutgefärbter Urin. Bei der Aufnahme in 
die Kinderklinik am 12. X. 1915 ziemlich benommen; keine Herz- 
vergrösserung; Anschwellung und Rötung des rechten Augenlides. 
Am 17. X. Operation wegen Empyems des rechten Sinus frontalis. 
Urin 11. X.—16. X. Tagesmenge. 750—1750 ccm, Albumen 3—6 %; 


HARNSEDIMENT UND ZYLINDERBILDUNG. 459 


17. X.—19. X. Tagesmenge 1250—2000 ccm. Albumen 2—2,5 %; 
20.—25. X. 0,1—1,5% Albumen, Tagesmenge 1125—1500 ccm. 
Urin 22. XI.—19. XII. Tagesmenge 875—1500 ccm; im allgemeinen 
Spuren von Albumen, bisweilen kein Albumen. Die Temperatur im 
allgemeinen 37 —38, mitunter etwas höher. — Sedimentbefund nach 
meiner Methode am 13. u. 15. X. (4,5 % Albumen): Reichliches Se- 
diment: Zahlreiche rote Blutkörperchen und hier und da Fibrinfäden. 
Zahlreiche polynukleäre Leukozyten und kleine Nierenepithelien (8— 
11р, der Kern 5—6 p). Viele ziemlich grosse Zellen mit grossen 
Fettkügelchen; auch Häufchen von freien Fettkugeln. Relativ spär- 
liche byaline Zylinder, die im allgemeinen 14—17—23 и an Breite 
betragen; einige sind wachsartig, viele breiter (bis auf 34 u). Ziemlich 
zahlreiche Bakterien. Am 26. X. (0,5% Albumen): in der Haupt- 
sache dasselbe Bild. 


all 84. (Tafel IX, Fig. 12—14.) Hilda L., 26 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Maligne Endocarditis. Bakteriämie. Glomerulo- 
nephritis. — Aufnahme in die med. Klinik am 11. I. 1915. — Aku- 
ter Gelenkrheumatismus 1906, 1907 und 1914. 1913 im Kranken- 
haus wegen Herzfehlers behandelt. — Anfang Januar 1915 Schmerzen 
in der Herzgegend. 10. I. Temp. 39,7. Status presens vom 11.1. 
1915: Herzdämpfung links 13 cm und rechts 4—5 cm von der Mit- 
tellinie. Blutdruck 135 mm Hg. Urin: kein Albumen, spez. Gew. 
1027. Die Temperatur die ganze Zeit 38,5 —39°. 28. I. Perikar- 
ditische Reibegeräusche. 1. II. Staphylokokken aus dem Blute rein- 
gezüchtet. Urin: 24. I. Spuren von Alb. 1. П. Alb. 0,5 %. 6. П. 
Alb. 0,5 °». 11. II. bis zum Exitus Albumen: 1,5—6 %. Sediment- 
befund nach meiner Methode: am 11. II. zahlreiche hyaline Zylinder, 
oft mit körnigem Besatz. Eine reichliche Menge polynukleärer Leu- 
kozyten. Ziemlich zahlreiche Nierenepithelien, zum Teil fetthaltig 
oder nekrotisch. — 17. П. Reichliches Sediment. Sehr zahlreiche 
Zylinder, deren Breite etwa 20—30 wu. beträgt; sie sind teils fädig 
oder homogen, teils spiralförmig und häufig mehr oder weniger körnig; 
einzelne wachsige Zylinder; Leukozyten und Epithelien wie voriges 
Mal. — Mors am 25. II. 1915. Autopsie am 26. П. 1915: Gesamt- 
befund: Synechie des Perikards. Chronische und akute Endocarditis 
(Insufficienz der Aortaklappen). Transsudate. Stauungsorgane. Milz- 
tumor. Infarkte der Lungen, der Milz und der Nieren. Subakute 
Nephritis. Nieren makroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere 
beträgt 200 g, das der linken 190 g. In beiden Nieren anämische 
Infarkte. Die Kapsel leicht abziehbar. Das Parenchym am Schnitt- 
rande etwas vorquellend. Die Rinde misst an Breite 6—8 mm, ist 
im allgemein blass, gelblich, die Zeichnung zum Teil verwischt; hier 
und da kleine Blutungen. Die Pyramiden etwas dunkler gefärbt als 
die Rinde, von blass graurötlicher Farbe. — Nieren mikroskopisch: 
In der Rinden- wie in der Marksubstanz zerstreute kleinzellige Intiltrate 
um die Gefässe, aber ohne besondere Lagerung um den Glomerulis 
heram. Einige Glomeruli verödet. Im Lumen der Hauptstücke oft 
hyaline Tropfen. Im Epithel derselben tribe Schwellung und daneben, 
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besonders in den terminalen Abschnitten, kleine hyaline Trôpfchen ; 
in einigen Kanälchen sehr reichliche Tropfenbildung; hier und da Fett 
in ziemlich reichlicher Menge. Zylinder kommen, in einzelnen dicken 
Schleifenschenkeln, Schaltstücken und Sammelröhren vor. Fett findet sich 
in reichlicher Menge in den dicken Schleifenschenkeln, in geringerer 
Menge in den Schaltstücken und nur sehr spärlich in den Sammelröhren. 

Abbildungen auf Tafel IX, Fig. 12—14. (Zeiss hom. im. 1/7”, ok. 6). 
Fig. 12. Ein spiralförmiger Zylinder aus dem Sedimente vom 17. IL.: 
an den Rändern desselben feinkörniger Besatz. Fig. 13. Ein spiral- 
fürmiger Zylinder in einem Schaltstück gelegen. Fig. 74. Querschnitt 
eines Hauptstiickes mit reichlicher Tropfenbildung. 


Fall 85. (Yafel VIII. Fig. 4—5.) Таре H., 7 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Akute Nepbritis. — Masern im November 1914. 
Seitdem leicht erkältet, Husten, niemals ganz gesund. Am 2. П. 
1915. Fieber, Halsschmerzen, geschwollene Halsdrüsen, Husten. Am 
з. II. Blass, mager; einzelne Rhonchi an den beiden Lungen. Rötung 
und Schwellung des weichen Gaumens und der Tonsillen. Urin blut- 
haltig. Sedimentbefund nach meiner Methode am 9. II.: Zahlreiche 
rote Blutkörperchen und Leukozyten, ebenso auch Epithelzellen. 
die als Nierenepithelien (teilweise nekrotisch) gedeutet werden (ihre 
Grösse etwa 9—14 u, der Kern 5—6 и). Die Zellen frei oder auf 
Zylindern liegend. Ziemlich zahlreiche Zylinder von wechselndem 
Typus: hyalin, leicht oder stark körnig; einige sind grünlich gefärbt; 
die Breite der Zylinder etwa 20—30 м. Auf einigen Zylindern kom- 
men kleine Fettröpfchen vor. Am 16. II. (Spuren von Albumen): 
Zahlreiche Fäden und ziemlich viele Zylinder ebenso wie voriges Mal. 
Zellen wie bei voriger Untersuchung. — 24. II.: Ziemlich zahlreiche 
Fäden und mittelbreite Zylinder; an vielen Zylindern zahlreiche, teil- 
weise nekrotische Nierenepithelien. Vereinzelte rote Blutkörperchen 
und Leukozyten. 6. III. (0 Alb.). Ziemlich spärliches Sediment, das 
relativ zahlreiche Fäden und hyaline oder körnige Zylinder von mitt- 
telbreite enthält. Auf den Zylindern sowie auch frei liegend ziemlich 
zahlreiche Leukozyten, rote Blutkörperchen und im allgemeinen nekro- 
tische Nierenepithelien. Am 12. III. (0 Alb.). Ziemlich viele Fäden. 
Vereinzelte schmale hyaline Zylinder und rote Blutkörperchen. Keine 
Leukozyten. Am 24. ІП. (0 Alb... Nur ein Zylinder mit aufgela- 
Sorten nekrotischen Epithelien. Sonst keine Formelemente. 

Abbildung auf Tafel ҮШ, Fig. 4—5. (Zeiss, hom. im. 1/7", 
komp. ok. 6.) fig. 4. Sedimentbild am 9. П. 1915. Oben ein grün- 
gefärbter hyaliner Zylinder, der 22 u. an Breite beträgt. In der Mitte 
ein Zylinder, auf dem mehrere Leukozyten und Erythrozyten gelegen 
sind; ausserdem ein paar Nierenepitbelien mit gefärbtem Kern (rechts) 
und ein paar nekrotische Zellen ohne Kernfärbung. Unten ein aus 
mehreren Nierenepithelien und einigen polynukleären Leukozyten zu- 
sammengesetzter Zylinder; die Nierenepithbelien messen 10—14 p, ihr 
Kern misst 5—6 м; in einigen der Zellen einige Fettröpfchen. 
Fig. 9. Oben einige Fäden, unter denen eine Nierenepithelzelle gelegen 
st. Unten ein hyaliner Zylinder mit zerstreuten kleinen Fettröpf- 
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chen und (rechts) ein paar Nierenepithelien; die Breite des Zylin- 
ders 22 u. 


Fall 86. (Tafel VIII, Fig. 6.) A. D., 44-jährige Frau. Klini- 
sche Diagnose: Akute Glomerulonephritis. — Pat. wurde am 18. XI. 
1914 in die Klinik aufgenommen, am 21. II. 1915 als gebessert 
entlassen. — Mitte November 1914 wurde die Pat. matt, kraftlos 
und appetitlos; die Beine schwollen an. Einige Male Erbrechen. 
Status praesens am 18. XI. 14.: Müdigkeit. Temperatur 37,5—37,8. 
Mässiges Ödem der Beine, der Bauchwand und der Labia; beträchtli- 
ches Ödem der Augenlider. Herzdämpfung links 10 cm, rechts 4—5 cm 
von der Mittellinie. — Blutdruck bei der Aufnahme 130—135 mm 
Hg, bei der Entlassung 120 mm; in der Zwischenzeit im allgemeinen 
150—180 mm Hg. — Urin 18. XI. 1914—20. II. 1915.: Tages- 
menge: im allgemeinen 1000—1600 ccm; spez. Gew. 1013—1016; 
Albumen 18. XI.—16. XII. im allgemeinen 5—8 %, vereinzelte Male 
11—21 %; 17. XJI.—14. I. 2—4,5 %: später 0,5—1 %. Sediment- 
befund nach meiner Methode: 19. XI. 14. Zahlreiche polynukleäre 
Leukozyten und rote Blutkörperchen, zum Teil in Zylinderform. Recht 
zahlreiche schmale hyaline Zylinder, die oft mit Leukozyten, roten 
Blutkörperchen oder Epithelien besetzt sind. 27. XI. Dasselbe Bild; 
ein Teil der Epithelien verfettet. 4. u. 10. XII. Sehr zahlreiche 
polynukleäre Leukozyten. Ziemlich reichliche rote Blutkörperchen. 
Zahlreiche hyaline Zylinder (Breite etwa 16—40 y). Ziemlich zahl- 
reiche stark verfettete Zellen mit grossen Fettropfen (»grosse Fett- 
zellen»); ihre Grösse wechselnd, z. В: 11—14 y, 17X11 v., 17X22 u., 
25 х 20 u. Ausserdem kleine, nicht verfettete Nierenepithelien. 16. XII. 
Dasselbe Bild wie zuvor. Ausserdem zahlreiche Mikrokokken. 14. I., 
4. u. 11. П. In der Hauptsache dasselbe Bild wie am 4. XII. 17. П. 
15. Zahlreiche Fäden und hyaliné oder mehr oder weniger körnige 
Zylinder von Mittelbreite. Reichliche Menge roter Blutkörperchen, 
vielfach in Zylinderform. Zahlreiche Leukozyten. Viele kleine Nie- 
renepithelien, die zum Teil kleine Fettröpfchen enthalten. Vereinzelte 
»grosse Fettzellen». 

, Abbildung auf Tafel VIII, Fig. 6. (Zeiss hom. im. 1/7”, komp. ok. 

6). Sedimentbild vom 4. XII. 1914. Rechts ein hyaliner Zylinder 
(Breite 17 м) und ein Erythrozytenzylinder. Links von diesem ein 
lockerer Zylinder mit fädiger Struktur, auf dem einige rote Blutkör- 
perchen, Leukozyten, Fettröpfchen und (links) eine stark verfettete 
Zelle mit grossen Fettropfen aufgelagert sind. Ausserdem viele poly- 
nukleäre Leukozyten, einige Erythrozyten und eine Epithelzelle. 


Fall 87. (Tafel VIII, Fig. 1.) Karl О. S., 49 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Hæmorhagische akute Nephritis. Aufnahme am 
29. ІП. 1915 in dio med. Klinik. Entlassung am 11. У. 1915. — 
Der Pat. erkrankte akut am 20. II. 1915 mit starkem Frösteln; Ei- 
weiss wurde im Urin festgestellt. Der Zustand der Pat. bessert sich 
etwas, aber am 7. III. trat wieder Verschlimmerung (mit Schüttelfrost und 
Blut im Urin) ein. Status praesens vom 29. ІП. 1915. Temperatur 
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abends 38,5. Keine Ödeme. Keine Herzvergrösserung. Empfindliche 
Ausbuchtung der rechten Temporalgegend (durch die Röntgenunter- 
suchung wurde ein osteitisches Herdchen entdeckt). Blutdruck 29. III. 
100 mm Hg, 8. IV. 110 mm, 14. IV. 105 mm. Temperatur: 30. III. 
37,7 —37,6. 31. Ш. Afebril; von da ab nur einzelne Male leichte 
Tempcratursteigerung, sonst afebril. Urin 29. III.—10. V. Tages- 
menge 1250—1900 ccm. Spez. Gew. 1010—1017. Albumen im 
allgemeinen 0,5 %--0,8 Zen, vereinzelte Male bis auf 1%. oder nur 
Spuren—0,3 %. — Sedimentbefund nach meiner Methode: Am 
29. III. wurde Ureterkateterisierung vorgenommen und der Urin von 
der rechten und der linken Niere separät untersucht. Derselbe Be- 
fund von beiden Nieren: Sehr zahlreiche Epithelien vom Typus 
der Ureterepithelien. Zahlreiche rote Blutkörperchen, zum Teil als 
zylinderähnliche Gebilde angeordnet. Ziemlich reichliche polynukleäre 
Leukozyten. Zahlreiche hyaline, oft mehr oder weniger körnige Zy- 
linder, die im allgemeinen 20—30 р. breit sind; einige Zylinder von 
wachsigem Typus, viele breiter bis auf etwa 50 u. und zuweilen etwas 
grünlich gefärbt. Auf vielen Zylindern kleine, degenerierte Nieren- 
epithelien (etwa 9--11 p. an Grösse, der Kern 6 м). Zahlreiche 
Zellen mit grossen und zahlreichen Fettröpfchen, »grosse Fettzellen», 
diese Zellen sind von wechselnder Grösse z. B.: 22 1 X 14 u, 17X11, 
25x14, 17X22 р. Am 30. III.: Ungefähr dasselbe Bild wie am 
29. III. Als besonderer Befund seien erwähnt hier und da vorkom- 
mende, grüngefärbte hyaline Tropfen und Häufchen von Pigment- 
körnchen. Am 3. IV. wie voriges Mal; etwas zahlreichere, grüne, 
hyaline Tropfen. Auf einigen Zylindern kleine Nierencpithelien, die 
teilweise nekrotisch sind. Ziemlich zahlreiche »grosse Fettzellen» (11 p 
—20X17 р). Am 6. u. 13 IV.: Ziemlich reichliche Menge von 
hyalinen, homogenen oder lockeren Zylindern, die oft feinkörnige Auf- 
lagerungen zeigen, und die teils nar schwach gefärbt, teils mehr oder 
weniger stark blaugefärbt sind; ihre Breite wechselnd, im allgemeinen 
11 u—33 и. Einige Zylinder sind grüngefärbt. Auf den Zylindern 
oftmals mehr oder weniger zahlreiche Zellen verschiedener Art (siehe 
unten), sowie auch freie Fettröpfchen oder mitunter Blutpigment. 
Auch viele schmale Fäden kommen vor und zuweilen Häufchen von 
hyalinen Tröpfchen, die stark grüngefärbt sind. Von den zellulären 
Elementen kommen vor: a) ote Blutkörperchen іп reichlicher 
Menge, oft als Blutkérperchenzylinder. Von zerfallenen roten Blut- 
körperchen herrührendes Pigment kommt auch vor. b) Ziemlich 
zahlreiche polynukleäre Leukozyten. c) Zahlreiche Æpithelzellen, 
von denen einige offenbar von den Harnwegen herstammen. Die 
Mehrzahl wird aber als Nierenepithelien gedeutet. Diese sind von 
rundlicher oder unregelmässiger Form und von einer Grösse von 
8—14 u; der Kern misst etwa 5—6 p. und ihre Membran tritt meistens 
stark hervor. Viele dieser Zellen sind grüngefürbt. In einigen 
derselben ist der Kern garnicht oder nur schwach gefärbt. In einigen 
kommen spärliche Fettkörnchen vor, in anderen etwas Pigment. Diese 
Zellen liegen oft auf hyalinen Zylindern; einige Zylinder scheinen nur 
aus diesen Zellen zu bestehen. d) Nicht wenige Zellen mit zahl- 
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reichen, relativ grossen Fettrôpfchen — die ich kurz »grosse Fett- 
zellen» benenne — finden sich auch teils frei, teils auf Zylindern lie- 
gend. Sie werden als stark verfettete Nierenepithelien aufgefasst. Sie 
sind teils rund, teils länglich und messen von etwa 11 v. bis auf etwa 
30 u; der Kern tritt zuweilen deutlich heryr und hat eine Grösse 
von etwa 6 М. Das Sediment wurde noch am 21. und 30. IV., sowie 
auch am 5. und 10. V. untersucht und zeigte jedesmal der Hauptsache 
nach dasselbe Bild, wie eben beschrieben worden ist. 

Abbildung auf Tafel ҮШ, Fig. 1. (Zeiss, hom. im. 1/7", komp. 
ok. 6.) Sedimentbild vom 13. IV. 1915. Oben ein lockerer Zylinder 
mit ein paar »grossen Fettzellen», zerstreuten Fettröpfchen und eini- 
gen kleinen, nicht verfetteten Nierenepithelien. Ein Haufen von grün- 
gefärbten hyalinen Tropfen. In der Mitte ein lockerer Zylinder mit 
mehreren etwas grünlich gefärbten Nierenepithelien. Unten ein Zylin- 
der mit Nierenepitbelien, Leukozyten und zahlreichen Pigmentkörnern. 


Fall 88. (Tafel VIII, Fig. 2.) Gustaf M., 10 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Akute Glomerulonephritis. Aufnahme am 13. IV. 
1915 in die med. Klinik; am 3. VI. als gesund entlassen. — Pat. 
erkrankte plötzlich am 12. IV. 1915 mit allgemeinen Übelbefinden, 
Mattigkeit, Erbrechen; Augenlider etwas geschwollen. Status praesens 
vom 13. IV.: Mässige Ödeme der Füsse und Unterschenkel; geringes 
Ödem der Augenlider. Temperatur 37,7. Herzdämpfung links 5—6 
cm von der Mittellinie. Blutdruck 125 mm Hg. 15. IV. Blutdruck 
150. 17. IV. Die Ödeme jetzt verschwunden. Blutdruck 170. 
19. IV. Blutdruck 120. Temperatur 36,4. —37,5. Urin: Tagesmenge: 
14.—16. IV. 1500 ccm, dann etwa 750—850 ccm. Spez. Gew. im 
allgemeinen 1017—1020, einige Tage 1010—1012. Albumen: 
13. 1У.—18. IV. 0,5—1,4 %. 23. IV. Spuren von Albumen. Vom 
28. IV. ab war der Urin eiweissfrei oder enthielt nur Spuren von 
Alb. Sedimentbefund nach meiner Methode: Am 14. IV. u. 16. IV. 
Ziemlich zahlreiche hyaline Zylinder von Mittelbreite; einige gelb- 
grünlich gefärbt. Zahlreiche rote Blutkörperchen und polynukleäre 
Leukozyten (einige mit Granulis von dem eosinophilen Typus). Einige 
zylinderähnliche Gebilde, die aus Fibrinfäden bestehen. Unter den 
zellulären Elementen kommen auch zahlreiche Mononukleären vor. 
Diese Zellen haben am häufigsten eine Grösse von etwa 10—11 р. und 
einen 7—8 р grossen, homogenen Kern mit einem deutlichen Kern- 
körperchen; in einigen von ihnen ähnelt der Kern demjenigen der 
Plasmazellen. Am 20. IV. u. 28. IV. Keine Mononukleären der 
ebenerwähnten Art. Zahlreiche polynukleäre Leukozyten und rote 
Blutkörperchen. Einige Zellen, die auf Zylindern liegen, werden als 
Nierenepithelien gedeutet. Zylinder wie voriges Mal. Am 11. V. 
Sehr spärliches Sediment. Qualitativ wie zuvor; quantitativ sind die 
Formelemente viel spärlicher. Am 17. V. Nur vereinzelte rote Blut- 
körperchen und hyaline Zylinder. Am 25. V. Sehr spärliches Sedi- 
ment. Zerstreute Häufchen von Fäden. Einzelne schmale hyaline 
Zylinder (8—17 ш) und polynukleäre Leukozyten. Auf einigen Zy- 
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lindern kommen vereinzelte Nierenepithelien vor (etwa 11 м, Kern 
etwa 6 м), die zuweilen grosse Fettröpfchen enthalten. 

Abbildung auf Tafel ҮШ, Fig. 2. (Zeiss, hom. im. 3/7", komp. 
ok. 6.) Sedimentbild vom 14. IV. 1915. Ein fädiger grün ge- 
ferbter Zylinder. Mehrere rote Blutkörperchen, polynukleäre Leu- 
kozyten und mononukleäre Zellen. Unter den Leukozyten ist der eine 
(rechts oben) mit Granulis von eosinophilem Typus verschen. (Die 
Grösse der Leukozyten 10—11 и.) Die mononukleären Zellen 
haben teils einen homogenen Kern mit einem deutlichen Kernkörper- 
chen, teils besitzen sie einen segmentierten Kern von dem Typus des 
Plasmazellenkernes; die Grösse der ersterwähnten Zellen 10—11 и. 
ihr Kern 6—8 м; die Grösse der letzterwähnten Zellen etwa 8-9 u. 
ihr Kern etwa 4 u. 


Fall 89. P. H., 27-jähriger Mann. Alinische Diagnose: Glome- 
rulonephritis acuta. Aufnahme am 12. VI. 1915 in die med. Klinik; 
Entlassung d 29. VII. 15. Im Februar 1912 leichte Angina, im 
März wurde zufälligerweise Eiweiss im Harn beobachtet. Etwas Mü- 
digkeit nach grösseren Anstrengungen. Wurde 4. VI.—11. VI. 1912 
im Krankenhaus behandelt: Im Urin Albumen bis 0,2 %., im Sedi- 
ment einzelne hyaline Zylinder und rote Blutkörperchen. Blutdruck 


120 mm Hg. — In der Zwischenzeit wiederholte Male Spuren von 
Alb. im Urin nebst einigen hyalinen Zylindern im Sediment. — Pat. 


erkrankte wieder akut 11. VI. 1915 an schwerer Angina, allgemeines 
Übelbefinden, Kopfschmerzen, Übelkeit, Schmerzen in der Lenden- 
region, Fieber (39,4). Status praesens vom 12. VI. 1915: Die 
Tonsillen gross, gerötet. Allwemeinbefinden gut. Keine Ödeme. Keine 
Herzdilatation. Blutdruck 140 mm Пе. Temp. 38,5. Blutdruck im. 
Juli 130—140 mm. Urin 12. VIL.—28. VIL: Tagesmenge 13. ХІ. 920, 
darauf 1250—1800 ccm. Spez. Gew. 1013—1018. Reaktion sauer. 
Albumen: 12. VI.—16. ХІ. 12-1, в; 17. VL—25. VL 0,5—0,6 °,,: 
99. VI.—15. ҮП. 0,4-0,8 rer darauf Spuren von Alb. Sediment- 
befund nach meiner Methode: am 14. VI. Zahlreiche polynukleäre 
Leukozyten und rote Blutkörperchen; ziemlich viele Niercnepithelien. 
von welchen einige etwas Fett enthalten. Zahlreiche hyaline Zylinder, 
oft mit körnigem Besatz; ihre Breite etwa 14—28 u. Auf vielen 
Zylindern Auflagerungen von Lenkozyten, roten Blutkörperchen und 
Nierenepithelien. Am 19. VII. wurden noch einzelne rote Blutkörper- 
chen und Zylinder im Urin festgestellt. 


Fall 90. (Tafel X, Fig. 7—9.) H. P., 32-jährige Frau. Klini- 
sche Diagnose: Septikämie (Streptokokken—Sepsis). Pneumonie. 
Hemiplegic. Hæmorrhagische Nephritis (mit nephrotischem Einschlag). 
Aufnahme in dic med. Klinik am 13. IX. 1915. Vor cinem Monat 
Erkältung; dann allgemeines Ubelbetinden und Schmerzen in dem 
Hinterkopf und in der Lendenregion. Die letzte Woche vor der Auf- 
nahme wiederholte Fieberattacken mit Schüttelfrost. Am 11. IX. wurde 
vom Arzt Empfindlichkeit der linken Nierengegend, Fieber (etwa 40) 
und Eiweiss im Urin mit Massen von Zylindern konstatiert. Die 
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Nacht zum 13. IX. trat eine rechtsseitige Hemiplegie auf. Status 
praesens vom 13. ІХ. 1915: Keine Ödeme, etwas Dyspnic. Rechts- 
seitige Parese. Motorische Aphasie. Blutdruck 100 mm Hg. Herz- 
dämpfung links 12, rechts 5 em von der Mittellinie. Blutungen der 
Bindehaut der Augen. Aus dem Biute wurden Streptokokken rein- 
gezüchtet. Temperatur 13. IX. 40,6 —40,3°; 14.—16. IX. 39,4 bis 
41,1. Urin blutig; 13. IX.: Spez. Gew. 1010; Albumen: Spuren. 
Die folgenden Tage derselbe Befund im Urin. Sedimentbefund nach 
meiner Methode: am 15. u. 16. ІХ. Reichliches Sediment, das zum 
grossen Teil aus feinkörnigen Massen, die von grünlich-bräunlicher 
Farbe sind und teilweise auf Zylindern liegen. Ziemlich zahlreiche, 
hyaline oder mehr oder weniger körnige Zylinder, die blass blau- 
gefärbt oder bisweilen etwas grünlich sind. Ihre Breite 14—33 v. 
Zahlreiche rote Blutkörperchen, zum Teil als Zylinder angeordnet, 
zum Teil auf oder in hyalinen Zylindern liegend. Leukozyten іп 
ziemlich geringer Anzahl. Ziemlich viele Plattenepithelien. Unter 
den vorhandenen Epithelzellen werden einige, kleine, die nur einen schwach 
oder gar nicht gefärbten Kern zeigen, als Nierenepithelien gedeutet. — 
Mors am 16. IX. 15. Autopsie am 17. IX. (resamtbefund: Akute 
Endocarditis. Bakteriämie (Streptokokken vom Herzblut reingezüchtet). 
Erweichungsherd im Gehirn. Infarkte der Milz, der Lungen und der 
Nieren. Akute Nephritis. Nieren makroskopisch: Das Gewicht der 
Nieren beträgt je 260 und 280 g. Die Kapsel leicht abziehbar. Am 
Schnittrande quillt das Parenchym stark vor. Die Rinde etwa. 
6-—7 mm breit, getrübt, von blass graurötlicher Farbe; hier und da 
kleine Blutungen. Die Pyramiden dunkel graurot. In beiden Nieren 
ein paar anämische Infarkte. Nieren mikroskopisch: Sowohl in der 
Rinde wie in der Marksubstanz zahlreiche kleinzellige Infiltrate, zu- 
weilen um den Glomerulis herum. In der Rinde ziemlich viele kleine 
Blutungen. In gewissen Gruppen der Hauptstücke ist das Lumen mit 
roten Blutkörperchen gefüllt. Im übrigen im Lumen der Hauptstücke 
ein wechselnder Inhalt: körnige Massen, mehr oder weniger Leukozy- 
ten oder auch hyaline Тгдрісһеп. Das Epithel der Hauptstücke im 
allgemeinen geschwollen, feinkörnig getrübt; bisweilen finden sich in 
demselben kleine hyaline Tröpfchen, die in einigen terminalen Ab- 
schnitten sehr zahlreich sind. In den dünnen Schleifenschenkeln sind 
hier und da schmale hyaline Zylinder beobachtet. In den dicken 
Schicifenschenkeln, Schaltstücken und Sammelrühren manchmal ein 
tremder Inhalt von wechselnder Art: rote Blutkörperchen, körnige 
Blutpigmentmassen und verschiedene Zylindertypen. Diese sind ent- 
weder homogen oder fädig und zeigen oft den »Spiraltypus-, wobei 
sich zwischen den Windungen rote Blutkörperchen, Leukozyten, Pig- 
ment oder auch desqvamierte Epithelzellen in mehr oder minder reich- 
licber Menge finden. Fett kommt nur spärlich in den Epithelzellen 
einiger Hauptstücke, Schaltstücke und Sammelröhren vor. 
Abbildungen auf Tafel X, Fig. 7—9. (Fig. 7 u. 8 Zeiss, hom. 
im. 1/1", komp. ok. 6, Fig. 9. Reichert hom. im. 1/12, ok. 2.) Fig. 7. 
Teil eines dicken Schleifenschenkels (in der Aussenzone einer era. 
mide); im Lumen desselben grünliche Blutpigmentmassen von dem- 
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selben Aussehen wie diejenigen, die im Sediment vorkommen. Fig. ©. 
Sedimentbild vom 16. IX. 15. Unten rechts ein breiter hyaliner Zy- 
linder, auf dessen oberem Ende Blutpigmentmassen aufgelagert sind ; 
die Breite des Zylinders 45 u. Ausserdem Blutpigmentmassen, einige 
polynuklcäre Leukozyten, Erythrozyten und ein paar Epithelien; die 
Grösse der letzteren 10—12 u, ihr Kern etwa 6 м. Fig. 9. Ein 
dieker Schleifenschenkel in der Rinde, dessen Epithel abgeflacht ist. 
Im Lumen Stückchen von hyalinen zylinderartigen Massen, auf denen 
feinere und gröbere Blutpigmentkörnchen aufgelagert sind. Ausserdem 
(unten) einige rote Blutkörperchen, eine nekrotische und eine fetthal- 
tige Nicrencpithelzelle. 


Fall 91. (Tafel ҮШ, Fig. 3.) Anton P., 22 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Glomerulonephritis. Aufnahme in die med. Klinik 
м. X. 1915; а. 27. XI. 1915 als ungebessert entlassen. — Oft Angina. 
Im Mai 1915 epidem. Genickstarre. Vor etwa 1 Mon. Angina. Er- 
krankte am 28. IX. 1915 mit starken Schmerzen in der Lumbal- 
region, welche einige Tage andauerten. Dann Erbrechen, Nasenbluten, 
Blutungen in der Bindehaut der Augen, Ödem der Augenlider. Keine 
Kopfschmerzen. Status praesens vom 9. X. 1915: Leichtes Ödem 
der. Augenlider und der Unterschenkel. Herzdämpfung links 10—11 cm, 
rechts 3—4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 145. Urin: Menge 
1500 сет, spez. Gew. 1010, Albumen 4 ze, Reaktion sauer. 11. N. 
Geringer Frguss in der rechten Brusthöhle. 12. X. Knieschmerzen; 
das rechte Кше etwas geschwollen. 24. X. Die letzten Tage zeit- 
мейір Erbrechen. -- Blutdruck während des Aufenthaltes im Kranken- 
haus: 12. u. 18. X. 140 mm Hg; 1. ХІ. 125; 15. XI. 120; 22. ХІ. 
130 mm Hg. Temperatur afebril. Urin 10. X.-—27. ХІ: Menge 
1500—2500. Spez. Gew. 1008—1011. Albumen: 8. X.—18. X. 
З.з 7-2,9 “о: 14. X.—15. X. 2 %—3.8 Sei 16. X[I.—27. XI. 
І %—-1,7 "en  Sedimentbefund nach meiner Methode: den 11., 13., 
15., 21. u. 23. X.: Ungefähr dasselbe Bild an den verschiedenen 
Tagen. Eine grosse Menge Nierenepithelien, die mitunter als Epithel- 
zylinder auftreten und die im allgemeinen eine Grösse von etwa 
8--10 и haben (der kern 5—6 u). Ziemlich reichliche Menge 
polynukleärer Leukozyten und roter Blutkörperchen. Vereinzelte Zel- 
len mit grossen Fettropfen, :grosse Fettzellen», oder Häufchen von 
kleinen Fettröpfehen. Ziemlich viele hyaline Zylinder, die am häufigsten 
etwa 11—20 u breit und ziemlich kurz sind; gewöhnlich sind sie mit 
sehr feinen Körnchen besetzt. Einige Zylinder sind breiter (bis zu 
42—47 u) und im allgemeinen ungefärbt, bisweilen schwach blau 
oder grüngelblich, dem wachsigen Typus ähnlich. Vereinzelte Zylinder 
von Fibrinfäden. Einige Tropfenzylinder. Auf den Zylindern oft 
l’ettröpfchen, rote Blutkörperchen, Leukozyten oder Nierenepithelien 
(mit oder ohne Kernfärbung). Körnige Blutpigmentmassen kommen 
hier und da, auf Zylindern oder frei liegend, bisweilen in grosser Menge 
vor. Am 27. X.: In überwiegender Menge polynukleäre Leukozyten. 
Nur spärliche Zylinder und Häufchen von feinen Kôrnchen. Zahl- 
reiche Bakterien vom Colitypus. Am 2. 8. 10. ХІ. Zahlreiche 
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polynukleäre Leukozyten. Einzelne Zylinder, von denen cinige aus 
hyalinen Tropfen bestehen. Stellenweise rote Blutkörperchen. Spär- 
liche »grosse Fettzellen: (14—17 u). Ziemlich viele Bakterien vom 
Colitypus. 15. u. 19. XI. In überwiegender Menge polynukleäre 
Leukozyten und stäbchenförmige Bakterien. 24. u. 26. XI. ist das 
Sedimentbild etwa dasselbe wie bei der ersten Untersuchung (11. X.). 

Abbildungen auf Tafel VII, Fig. 3. (Zeiss, hom. im. 1/7", 
komp. ok. 6.) Sedimentbilder vom 10. X. 1915. Oben сіп grün- 
gefärbter hyaliner Zylinder, dessen Breite 17 и beträgt; zwei kleine, 
schwach blaugefärbte Zylinder, die 8 und 14 u an Breite messen. 
Einige polynukleäre Leukozyten, Erythrozyten und Nierenepithclien; 
die Grösse der letzteren etwa 11 u, ihr Kern etwa 5-6 yt. Eine 
»grosse Fettzelle» von einer Grösse von 14 и. Bei a) ein hyaliner 
Zylinder, der etwa 20 u an Breite und 110 u an Länge misst; auf 
demselben polynukleäre Leukozyten, Nierenepithelien und Fettröpf- 
chen. Bei b) ein etwa 30 u breiter Zylinder, der mit reichlichen 
Blutpigmentmassen besetz ist. Bei с) ein Zylinder, der aus Nieren- 
epithelien besteht (der Kern misst im allgemeinen 5—6 u). Bei 4) 
ein Tropfenzylinder. Unten ein hyaliner, schwach gefärbter Zylinder, 
der an den Rändern mit cinigen feinen Körnchen besetzt ist; die 
Breite 14 u. 


Fall 92. (Tafel ҮШ, Fig. 7.) John G., 27 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Glomerulonephritis. — In der Jugend oft Angina, 
gewöhnlich mehrmals im Jahr. 1910 Alb. im Urin. Seit 6. I. 
1916 Müdigkeit und leichte Kopfschmerzen. Bei der Aufnahme am 
27. I. 1916. Afebril. Alb. im Urin. Herzdämpfung links 11—12 cm, 
rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 160 mm Hg. — Blut- 
druck bei der Entlassung am 7. VI. 1916 135 mm; in der Zwischen- 
zeit 125—170 mm Hg. — Urin 27. 1.—6. VI. 16: Tagesmenge ge- 
wöhnlich 625—1250 ccm; spez. Gew. im allgemeinen 1015 — 1023. 
Albumen gewöhnlich 0,1—0,6 %, eine Woche (22. II.—29. П.) 2—3 ~.. 
Sedimentbefund nach meiner Methode: 18., 22., 25. u. 29. V. Ziem- 
lich geringes Sediment, das rote Blutkörperchen, Leukozyten und Nie- 
renepithelien in wechselnder Menge enthält Ziemlich zahlreiche Fäden 
und hyaline, lockere oder homogene, zuweilen körnige Zylinder, auf 
denen oft mehr oder weniger zahlreiche Zellen verschiedener Art lie- 
gen. Die Breite der Zylinder im allgemeinen 8—20 u, bisweilen bis 
auf 30 u. Die Nierenepithelien oft verfettet. 

Abbildung auf Tafel VIII, Fig. 7. (Zeiss, hom. im. 1/7", komp. 
ok. 6.) Sedimentbild vom 18. V. 1916. Links ein Nierenepithel- 
zylinder, dem einige polynukleäre Leukozyten beigemischt sind. Einige 
Epithelien enthalten Fettkérnchen. In der Mitte oben ein 28 u 
breiter Zvlinder mit zahlreichen Nierenepithelien, von denen einige 
ohne Kernfärbung sind, einige etwas Fett enthalten; an dem unteren 
Rande ein Leukozyt; hier und da feinkörnige Massen; die Grösse der 
grössten Epithelzelle 14 u, ihr Kern 5—6 u. Rechts ein 17 u 
breiter Zylinder mit zahlreichen Erythrozyten und ein paar Leuko- 
zyten und Epithelien. Unten сіп hyaliner Zylinder von locke- 
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rer Struktur mit einigen Erythrozyten und einer verfetteten Zelle 
(rechts). 


Fall 82. (Tafel ХП, Fig. 1—3.) Gustaf S., 17 Jahre alt. Ki- 
nische Diagnose:  Epidemische Cerebro-Spinal-Meningitis. Hæmorrha- 
gische Nephritis. Aufnahme in das Epidemiekrankenhaus zu Upp- 
sala am 2. ПІ. 1916. Mors am 9. IV. 1916. Erkrankte а. 26. П. 
mit Halsbeschwerden, Fieber. Kopfschmerzen. Seit d. 28. IT stetige, 
intensive Kopfschmerzen. Seit 1. ІП. Erbrechen und Genickstarre. 
Seit d. 29. Il. blutige Missfärbung des Urins. Albumengehalt 11. IIT. 
454. 21. Ш. Are Sedimentberund nach meiner Methode: 3. Ш. 
Zahlreiche rote Blutkörperchen und Leukozyten. Zerstreute kleine 
Nierenepithelien, die etwa 11 u. gross sind; ihr Kern 5—6 м. Hier 
und da Fibrin. Ziemlich viele Zylinder von wechselnder Breite (etwa 
11—98 б) und wechselndem Aussehen: locker und blass oder homo- 
gen und dunkelblau gefärbt: einige sind mehr oder weniger grünlich 
gefärbt, einige spiralig. Einige Zylinder mehr oder weniger, selten 
fast ganz feinkörnie. Auf vielen Zylindern mehr oder weniger zahl- 
reiche Zellen verschiedener Art. Kin Tropfenzylinder ist beobachtet. 
Kinige Häufehen von Kokken, die den Meningokokken ähnlich sind. 
Am 6. III. Der Hauptsache nach wie am 3. III. In einigen Nieren- 
epithelien etwas Fett. Spärliche Fettkörnchen auf Zylindern oder frei 
liegend. Am 8. Ill. wie voriges Mal: möglicherweise etwas mehr Fett: 
einige Zylinder von wachsizem Typus. Am 14. Ill. Mässige Menge 
von Fäden und mittelbreite hvaline oder etwas körnige Zylinder. Zahl- 
reiche Leukozyten und ziemlich viele rote Blutkörperchen; einzelne 
Nierenepithelien, die zuweilen fetthaltig sind. 21. ПІ. Reichliche 
Menge von roten Blutkörperchen; auch Fibrinfäden. Zahlreiche Leu- 
kozyten. Vereinzelte fetthaltige Nierenepithelien. Ziemlich viele lok- 
kere, homogene fädige oder mehr oder weniger körnige, mittelbreite 
Zylinder, die zum Teil grüngefärbt sind. Auf den Zylindern manch- 
mal viele Zellen verschiedener Art. Autopsie am 10. IV. Gesamtbe- 
fund: Meningitis. Hiemorrhagische Nephritis. Nieren makroskopisch: 
Das Gewicht der Nieren beträgt bezw. 150 g und 140 g. Die Kapsel 
leicht abziehbar. Das Parenchym nicht vorquellend. Die Rinde etwas 
verbreitert. dunkel graurot. bisweilen mit einem Stich ins Graugelb- 
liche. Zahlreiche kleine Blutungen. Die Pyramiden dunkelrot. Nie- 
ren mikroskopisch: Im Zwischengewebe ziemlich zahlreiche klein- 
zellige Infiltrate, zuweilen um die Glomeruli herum; ausserdem manch- 
mal vereinzelte Rundzellen im interstitiellen Gewebe, das übrigens be- 
sonders in den Pyramiden eine mehr oder weniger ausgesprochene 
Hyperämie zeigt. Zerstreute Blutungen. Glomeruli von wechselndem 
Aussehen: ein Teil derselben normal, viele sind stark blutreich, viele 
kernreicher als normal. In dem Kapselraum zuweilen Zellen in der 
l’orm des sogenannten :Halbmondes» und zuweilen hyaline ‘Trépfehen. 
Im letzten Falle habe ich auch im Initialteil des Hauptstücks deut- 
liche und zahlreiche Tröpfehen in den Epithelien wahrgenommen (Taf. 
NII, Fig. 2). In den Hauptstücken ist das Epithel im allgemeinen 
weschwollen und körnig, es enthält aber ausserdem oft hyaline Tröpf- 
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chen oder unregelmässiger geformte hyaline Gebilde im Protoplasma. 
Diese Veränderung tritt indessen unregelmässig auf, indem sie bald 
nur vereinzelte Zellen, bald mehrere Zellen betrifft, und indem sich 
bald nur wenige, bald zahlreiche Tröpfehen in den Zellen gebildet ha- 
ben. An einigen Stellen sieht man deutlich, wie die hyaline Substanz 
aus den Zellen austritt. In einem Hauptstück habe ich eine stark 
fetthaltige Epithelzelle beobachtet. In dem Lumen der Hauptstücke 
oft runde oder etwas längliche hyaline Trépfchen in reichlicher Menge. 
Zuweilen finden sich im Lumen auch rote Blutkörperchen in grösserer 
oder kleinerer Menge. vereinzelte fetthaltige Epithelien oder einzelne 
Leukozyten, die nur in Kanälchen in der Nähe von den kleinzelligen 
Infiltraten beobachtet worden sind. In den dünnen Schleifenschenkeln 
oft ein homogener Inhalt oder auch rote Blutkörperchen. Im Lumen 
der dieken Schleifenschenkel manchmal viele Erythrozyten, spärliche 
Leukozyten und Zylinder, die bald homogen, bald aus schmaleren fa- 
denförmigen Gebilden zusammengesetzt sind und zuweilen Blutpigment 
enthalten; in den Epithelien der dicken Schleifenschenkel oft reichli- 
ches Fett in der Form feiner Tröpfchen oder auch zuweilen etwas 
Pigment. Im Lumen der Schaltstücke etwa derselbe Inhalt wie in den 
dieken Schleifenschenkeln; die Zylinder zeigen hier zuweilen deutlichen 
»Spiral:typus mit zahlreichen an einander liegenden Windungen; іп 
den Epithelien dieser Kanälchen bisweilen ziemlich viel Fett. In den 
Sammelröhren der Hauptsache nach derselbe Befund wie in den letzt- 
genannten Kanälchen; іп etlichen Sammelrönren einige desqvamierte 
Epithelien. 

Abbildungen auf Tafel АП, Fig. 1—3. (Fig. 1 und 3 Zeiss, 
hom. im. 17 komp ok. б, Fig. 2 Reichert. hom. im. 1:19. ok. 2.) 
Fig. 1. Sedimentbild vom 21. Ш. 1916. Oben ein lockerer Zylin- 
der, der etwa 20 и. breit und 200 р. lang ist; auf demselben zahl- 
reiche rote Blutkörperchen und körnige Auflagerungen. Rechts ein 
blaugefärbter, nyaliner Zylinder, der 20 р. an Breite und 48 v. an 
Länge beträgt. In de: Mitte ein lockerer Zylinder, auf dem mehrere 
Leukozyten, ein paar kleine Niecrencpithclien, eine grosse verfettete 
Nierenepithelzelle, einige rote Blutkörperchen und körnige Massen (Blut- 
pigment) aufgelagert sind. In der unteren Reihe links ein Zylinder 
mit fädiger Struktur (Breite 11 р) und rechts ein griingcfirbter Zy- 
linder (20 vu an Breite), dessen zentrale dunkiere Partie von einer 
schwächer gefärbten Masse umgeben ist. Ausserdem ein Haufen von 
Leukozyten, die ziemlich viele Fettröpfehen enthalten, und ein Haufen 
von roten Blutkörperchen. Fig. 2. Übergangsstelle eines Hauptstük- 
kes in den Kapselraun; links ein Teil des Glomerulus. Tropfenbil- 
dung in dem Epithel des Hauptstückes; hyaline Tropfen im Lumen. 
fig. 3. Stück eines dicken Schleifenschenkels; im Lumen ein һуаП- 
ner Zylinder, zahlreiche rote Blutkörperchen, ein paar kleine Epithe- 
lien und ein Leukozyt. 


Fall 94. Per Е. 13 Jahre alt. Klinische Diagnose: Nephritis. 
Vor einem Jahre Scarlatina. Erkrankte am 1. XI. 1916, mit Kopf- 
schmerzen, Mattigkeit und Müdigkeit. Kurz darauf Erbrechen, Fieber 
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und Schnupfen. Aufnahme am 15. XI. 1916 in die Kinderklinik. 
Entlassen am 31. I. 1917. Blutdruck 120—100 mm Hg. Urin 
während des Krankenhausaufenthaltes: Tagesmenge 1025—3000 сет ; 
spez. Gewicht 1008—1019; Albumengehalt: anfangs 0.7—1 see, dann 
im allgemeinen 0,2—0,5%. Sedimentbefund nach meiner Methode: 
am 27. XI. 1916: Reichliches Sediment; zahlreiche Leukozyten, die 
zum Teil zu Häufchen oder Zylindern angesammelt sind. Recht viele rote 
Blutkörperchen, teilweise in Form von Zylindern. Eine ziemlich grosse 
Menge von hyalinen Zylindern, die meist schmal oder mittelbreit sind, 
bisweilen ziemlich breit (bis auf 45 ui: sie sind bald locker, bald 
homogen. Meistens finden sich auf den Zylindern Leukozyten, rote 
Blutkörperchen und Nierenepithelien in wechselnder Menge. Hier und 
da Zylinder bisweilen von ein wenig verfetteten Nierenepithelien (9— 
11 u, der Kern etwa 5—6 u). Auf einigen Zylindern Häufchen von 
Blutpigment. 


Fall 95. (Yafel X, Fig. 1-6.) Gerda J., 17 Jahre alt. Auf- 
nahme in die med. Klinik d 11. ХИ. 1916. Klinische Diagnose: 
Septicämia. Akute Glomerulonephritis (mit starkem nephrotischem 
Einschlag). Vor einem Monat erkrankte die Pat. mit Frösteln und 
Gliederschmerzen. Seit einer Woche Kurzatmigkeit. Status prae- 
sens vom 11. XII. Leichte Zyanose. Dyspnoe. Odem an den Mal- 
leolen und den Handgelenken. Temperatur 38,6—39,6. Herzdimp- 
fung links 11 cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 100 
mm Hg. Temperatur: 12. XII. 38--39,2, 13. XII. 39,4 — 38,6, 14. 
ХІІ. 38,6—37,8, 15. XII. 39,6—37,, dann zwischen 37 und 38. 
Urin іп der Zeit 12.—19. XII.: Tagesmenge 500—100 ccm; spez. 
Gew. 1020—1025; Reaktion sauer. Kiweissgehalt: 12. XII. 0 Alb., 
14. ХП. 0,4%, 17. XI. 10%, 18. XII. 18%. 19. XIL 4,4%, 20. 
ХП. 11%. Sedimentbefund nach meiner Methode: 19. und 20. XII. 
Reichliches Sediment. Zahlreiche Zylinder und Leukozyten, zerstreute 
Häufchen von roten Blutkörperchen, vereinzelte Nierenepithelien, die 
zum Teil etwas Fett enthalten, zum Teil etwas grünlich gefärbt sind. 
Die Nierenepithelien liegen zuweilen als zylinderähnliche Gebilde ange- 
häuft. Auf den Zylindern sehr oft mehr oder weniger reichliche Leu- 
kozyten, bisweilen wenige rote Blutkörperchen oder vereinzelte Nie- 
renepithelien (etwa 9—11 u an Grösse). Hier und da eine reichliche 
Menge amorphes, bräunliches Pigment. Die Zylinder sind von wech- 
selndem Aussehen. Die Breite schwankt im allgemeinen zwischen etwa 
10—20 u. oder bis zu 30 и, erreicht jedoch zuweilen sogar 40 y. oder 
etwas darüber. Ein grosser Teil der Zylinder ist homogen, andere 
sind locker gebaut mit fädiger Struktur. Diese sind blass blau oder 
mehr dunkelblau gefärbt, von jenen sind einige etwas grünlich und 
etwas glänzend, von wachsigem Typus. Auf einem Teil der Zylinder, 
wie erwähnt, Leukozyten, rote Blutkörperchen, Nierenepithelien oder 
körnige Pigmentmassen. Einige Zylinder sind rein feinkörnig, aus 
kleinen ungefärbten Körnchen zusammengesetzt. Hier und da kommen 
Häufchen kleinerer hyaliner Tröpfchen vor, die teils auf oder in den 
hyalinen Zylindern liegen, teils in Gestalt von reinen Tropfenzylindern 
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auftreten. Mors am 20. XII. 1916. Autopsie am 22. ХП.: Ge- 
samtbefund: Ulceröse Endocarditis. Grosser Thrombus in der Aorta. 
Milzinfarkt. Akuter Milztumor. Nephritis. Nieren makroskopisch: Das 
Gewicht der rechten Niere beträgt 160 g, das der linken 170 g. Kon- 
sistenz gewöhnlich. Das Parenchym unbeträchtlich vorquellend. Die 
Kapsel leicht abziehbar. Die Schnittfläche sehr feucht, blass grauweiss, 
teilweise etwas gelblich. Die Pyramiden dunkel graurot. Die Schleim- 
haut des Nierenbeckens stellenweise ein wenig injiziert. Die Schleim- 
haut der Harnblase blass. Nieren mikroskopisch: Das Zwischenge- 
webe oft etwas ödematös. Sowohl in der Rinde als in den Pyrami- 
den viele kleinzellige Infiltrate, zuweilen um die Glomeruli berum. 
Ausserdem überall in dem interstiticllen Gewebe vereinzelte Rundzel- 
len. Hier und da in demselben auch kleine Blutungen. In den Glo- 
merulis sind die Schlingen kernreich, augenscheinlich hauptsächlich 
in Folge reichen l,eukozytengehalts des Blutes. In den Kapselräumen 
im allgemeinen kein abnormer Inhalt, nur bier und da einzelne Leu- 
kozyten. In dem Lumen der Hauptstücke fast überall einzelne, mit- 
unter jedoch zahlreiche Leukozyten, die zuweilen etwas Fett und an 
einigen Stellen in geringer Menge auch rote Blutkörperchen enthalten; 
ausserdem kommen im Lumen nebst einem spärlichen feinkörnigen In- 
halt und wenigen Fettkörnchen auch mehr oder weniger zahlreiche 
hyaline Trépfchen vor, die oft blassgefärbt oder ungefärbt sind und 
nicht immer die Form von distinkten Kügelchen zeigen sondern oft 
unregelmässig oder länglich sind. Die Trôpfchen sind nicht so glän- 
zend, wie die bei der Amyloidentartung vorkommenden, sondern sie 
sind oft durchsichtiger. Das Epithel der Hauptstücke meistenteils nur 
wenig oder gar nicht geschwollen, in einigen Kanälchen jedoch stark 
angeschwollen. Oft findet sich der Bürstensaum erhalten. Im Proto- 
plasma der geschwollenen Zellen finden sich auch mehr oder wenige 
zahlreiche, hyaline, runde oder unregelmässige Tröpfchen, die am häufig- 
sten klein, nur zuweilen ziemlich gross sind. In einigen Hauptstücken 
enthält das Epithel auch Fett, das meistens basal gelegen und zu- 
weilen bei polarisiertem Licht doppeltbrechend ist. In einigen dünnen 
Schleifenschenkeln ein tropfiger oder fädiger Inhalt. In vielen dicken 
Schleifenschenkeln, Schaltstücken und Sammelröhren teils homogene 
Zylinder, teils schmale Fäden, die vereinzelt oder zu mehreren vor- 
kommen und oft unregelmässig gewunden sind. Oft sieht man an oder 
in den Fäden und Zylindern mehr oder weniger zahlreiche Leukozy- 
ten; in einigen Kanälchen kommen auch rote Blutkörperchen oder 
Pigmentmassen vor; an einzelnen Stellen sind die Leukozyten so zahl- 
reich, dass sie das Lumen ausfüllen. Au etlichen Stellen findet sich 
auch in den dicken Schleifenschenkeln, Schaltstücken und Sammelröh- 
ren in einzelnen oder zahlreichen Epithelzellen, die zuweilen auch Pig- 
mentkörnchen enthalten, meistenteils nur wenig Fett. 

Abbildungen auf Tafel X, Fig. 1—6. (Fig. 1, Zeiss apochrom. 
16 mm, komp. ok. 6, Fig. 2—5. Zeiss, hom. im. 1/7", komp. ok. 6.) 
Fig. 1. Sedimentbild bei schwacher Vergrösserung. Zahlreiche Zy- 
linder mit mehr oder weniger reichlichen Auflagerungen von Zellen 
und Pigmentmassen; zwischen den Zylindern Zellen (l.eukozyten und 
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Nierenepithelien). Fig. 2. Ein feinkörniger Zylinder (30 v. breit) 
mit 2 Leukozyten aus demselben Präparate wie Fig. 1. fig. 3. Ein 
Zylinder aus demselben Präparate; die Breite 39 vu: links Blutpig- 
ınentmassen, rechts rote Blutkörperchen. Fig. 4. Ein Zylinder aus 
demselben Präparate; auf demselben zahlreiche polynukleäre Leukozy- 
ten, einige Nierenepithelien und nekrotische Zellen; die grösste Epi- 
thelzelle misst 9X12 p., der Kern etwa 6X7 u. Fig. 5 u. 6. Ge- 
frierschnitte aus der Niere (Fixierung in der JORESschen Flüssigkeit, 
Färbung in meiner Farbflüssigkeit). ig. 9. Drei quergeschnittene 
Schaltstücke, deren Lumina mit roten Blutkörperchen und Blutpigment- 
massen ausgefüllt sind. Fig. 6. In der Mitte zwei quergeschnittene 
llauptstücke; im Epithel des links gelegenen sieht man deutliche Bil- 
dung von Tröpfchen, die ins Lumen heraustreten; im Lumen der bei- 
den Hanptstiicke Trépfchen, die zum Teil in unregelmässige Gebilde 
konfluieren, und einige Leukozyten. Oben in dem Bilde ein Schalt- 
stück mit teilweise verfetteten Epithelien; im Lumen hyaline Massen, 
zahlreiche Leukozyten und einige kleine Epithelien. Unten im Bilde 
ein dieker Schleifenschenkel mit in dem Lumen zusammengelagerten 
ziemlich schmalen hyalinen Gebilden. 


Fall 96. Edward J., 23 Jahre alt. Altnische Diagnose: exsu- 
dative Pleuritis. Akute Glomerulonephritis. Aufnahme 19. ХП. 1916 
in die med. Klinik, Entlassung d. 15. V. 1917. ÆErkrankte plötzlich 
am 12. ХП. 1916 mit Seitenstechen und Frösteln. Temperatur 13. 
XIf.—18. ХИ. 38,5. —40,5. Status praesens vom 19. XII. Rechts- 
seitige Pleuritis. Bei Punktion klare Flüssigkeit. Blutdruck 120 mm 
Hg. Temperatur 40. Urin: ziemlich stark bluthaltig, spez. Gew. 
1025, Spuren von Albumen. Blutdruck 10. I. 130 mm, 15. I. 140 
min, 22. I. 145 mm, 29. I. 125 mm, 4. П. 140 mm lig. Tempera- 
tur 20. ХП. 40—38. 91.-24. NI. 38—39. 25. XIL—29. 
ХИ. 97-38, dann meist um 37. Urin 20. ХП. 16—14. П. 17.: 
Menge 1000—1600 сет. Spez. Gew. 1017—1024. Albumen: 20. 
X11.-——31. МИ. Spuren; vom 1. 1. ab bis 13. П. kein Alb. 14. П. 
0.35% Alb. Sedimentbefund nach meiner Methode: Am 20. und 
97.1: Ziemlich viele Zylinder die teils locker, fädig, teils homogen 
sind; sie sind im allgemeinen von Mittelbreite bis auf 30 y., aus- 
nahmsweise etwa 40 р... Einige sind schwach, andere stark blau ge- 
färbt. In den meisten Zylindern eine fädige Struktur; einige sind 
spiralförmig. An der Mehrzahl der Zylinder kommt eine Auflagerung 
in wechselnder Menge teils von roten Blutkörperchen und feinkörni- 
gem Blutpigment, teils von Nierenepithelien vor. Diese sind meistenteils 
nekrotisch; ihre Grösse etwa 8—11 м. (Der Kern etwa 6 p.) Aus- 
serdem kommen noch polynukleäre Leukozyten vor, zum Teil zu klei- 
neren Gruppen angesammelt. 3. II. Ziemlich viele Fäden. Zylinder 
etwas weniger als zuvor. Im übrigen rote Blutkörperchen, Pigment, 
Nierenepithelien und Leukozyten wie zuvor. Am 7. u. 14. П. Fäden 
und mittelbreite Zylinder (bis auf etwa 28 р.) wie zuvor. Einige Zy- 
Inder vom Spiraltypus. Vereinzelte Leukozyten, rote Blutkörperchen 
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und XNierenepithelien, die hauptsächlich nekrotisch sind und die mei- 
stenteils auf Zylindern liegen und bisweilen etwas Fett enthalten. 


Fall 97. Karl F., 17 Jahre alt. Klinische Diagnose: Akute 
(ilomerulonephritis. Kechtsscitige Pleuritis im Herbst 1916. Mitte 
Februar 1917 Schnupfen und Halsentzündung; der Urin wurde blutig. 
Befund bei der Aufnahme am 28. Il. 1917 in die med. Klinik: 
Dämpfung unten an der rechten Lunge. Herzdämpfung links 9-10 
еш, rechts 3 cm von der Mittellinie. Blutdruck 130 mm Пр; am 
14. V. 100 mm. (Лун 1. Ш.--15. V. 17.; Tagesmenge 1300 — 
2250 сет; spez. Gew. 1009—1014; Albumen: die erste Woche 10-- 
24%, dann meistens 0,2—9 *,,; 13—15. V. nur 0,15%. Sediment- 
berund nach meiner Methode: 3., 10. u. 17. III. Eine reichliche 
Menge roter Blutkörperchen und polynukleärer Leukozyten. Viel fein- 
körniges Pigment, bald frei, bald auf Zylindern liegend. Zerstreute, 
kleine, teilweise verfettete Nierenepithelien (etwa 11 4 an Grösse, der 
Kern 5—6 м). Zylinder ziemlich spärlich, im allgemeinen locker und 
schmal (etwa 11 u) oder ziemlich breit bis auf 28 u. zuweilen noch 
breiter. Die meisten Zylinder sind mit verschiedenen Formen von 
Zellen oder mit Pigment besetzt; einige sind homogen oder wachsig, 
mehr oder wenig grüngefärbt. 28. u. 31. HI. Dasselbe Bild. 4. 
IV.: Eine reichliche Menge Zylinder von wechselndem Aussehen: 
schmal oder ziemlich breit (bis auf 40 р), homogen oder fädig, teil- 
weise spiralförmig. Zahlreiche polynukleäre Leukozyten und rote Blut- 
körperchen, die teilweise Zylinder bilden. Ziemlich viele kleine Nie- 
renepithelien, oft mit wenigen, kleinen Fettröpfehen: Viel freies und 
anf Zylindern gelegenes Pigment. Bei Untersuchungen am 11., 14., 
21. u. 28 IV. u. 2. V. fanden sich der Hauptsache nach dieselben 
l'ormelemente wie zuvor, daneben auch zahlreiche Bakterien vom Coli- 
Typus. Am 5. u. 9. V.: Reichliches Sediment. Zahlreiche poly- 
nukleäre Leukozyten und rote Blutkörperchen. Ziemlich viele Nieren- 
epithelien, deren Grösse etwa 11 yu. zuweilen bis auf 14 v. beträgt 
(der Kern 5 !,-8 ul Tinige Nicrenepithelien sind nekrotisch, einige 
derselben enthalten eine geringe Menge kleiner Fettröpfehen. Auch 
einige Leukozyten enthalten ein wenig Fett. Zahlreiche Zylinder, die 
im allgemeinen an Breite 17—34 u, zuweilen bis auf 42 и. betragen. 
Die Zylinder sind teils homogen, teils spiralförmig, teils feinkörnig; 
sie sind oft grünlich gefärbt. Auf vielen Zylindern kommt Blutpig- 
ment vor. Hier und da Fibrinféden. Am 12. V. wie voriges Mal + 
zahlreiche Bakterien (vom Coli- und Kokken-Typus). 


b) Full 98--197 (Searlatina). 


Sämtliche Fälle dieser Gruppe beziehen sich auf Scarlatina als ätio- 
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als zweckmissig erschienen, sic hier in cine gemeinschaftliche Gruppe 
zusammenzuführen. 


Fall 98. Oskar J., 9 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarlati- 
na + Nephritis. Der Pat. erkrankte am 15. IX. 1916. Bei der Auf- 
nahme am 16. IX. typisches Scarlatinacxanthem, Himbeerzunge, Drü- 
senschwellungen am Halse. Temperatur 38,2. 17. IX.—30. ІХ. 
afebril. 1. X.—16. X. Temperatursteigerung abends bis zu 38 — 38,5 ; 
17.—26. X. 37—37,5, dann um 37. 29. IX. Abschuppung der Epi- 
dermis. 5. X. Otitis media. 13. X. Blutdruck 120 mm Hg. Urin: 
Menge 1. X.—10. X. 450—750 ccm, dann 1000—1900 cem. 17. 
IX.—1. X. Kein Albumen. 2. X.—10. X. G6—9*. Albumen; 16. X.— 
1. ХІ. 0,0—9 %, Albumen. Sedimentbefund nach meiner Methode: 
d. 14. X. Reichliches Sediment. Sehr zahlreiche Leukozyten, die den 
überwiegenden Teil des Sediments bilden. Ziemlich viele rote Blut- 
körperchen und Epithelien; von den letzteren scheinen viele grössere 
vom Blasenepitheltypus zu sein, andere kleinere vom Nierenepithelien- 
typus. Verhältnismässig wenige hyaline Zylinder (his etwa 20—23 nu. 
an Breite), die oft körnige Auflagerungen zeigen. 





“all 99. Nils P., 7 Jahre alt. Klinische Diagnose: Searlatina 
+ Nephritis Der Pat. erkrankte am 25. IX. 1916 und wurde an 
demselben Tage ins Epidemickrankenhaus zu Stockholın aufgenommen. 
Bei der Aufnahme typisches Scarlatinacxanthem, Angina, Temperatur 
39,2. 26. IX. Drüsenschwellungen an der rechten Halsseite, Temp. 
38,6—40,2. 27. IX. Temp. 38,5—38.6. 98. IX.—8. X. Temp. 
37,5 —37,6. 3. X. Abschuppung der Epidermis. 10. X. Ödem des 
(Gesichte Erbrechen. Urin dunkel gefärbt; im Sediment rote Blut- 
körperchen, Leukozyten und körnige Zylinder. Temp. 37,8 — 39,1. 
13. X. Der Blutdruck 110 mm Hg. Afebril. 17. X. Klonische Zuk- 
kungen im rechten Beine. Venssektion. Lumbalpunktion. 9. XI. 
Benommenheit. Ab und zu Erbrechen. Beträchtliche Zunahme der 
Ödeme. 17. XI. Allgemeinzustand verschlechtert. Kopfschmerzen. 
Benommenheit. 18. XI. Anfall von urämischer Eklampsie. Bewusst- 
los. Puls klein, unregelmissig. Venæpunktion. Lumbalpunktion. 19. 
XI. Der Allgemeinzustand etwas besser. 27. ХІ. Beträchtliche 
Besserung. 17. XII. Der Pat. wurde aus dem Krankenhaus ent- 
lassen. Im Urin 26. IX.—9. X. kein Albumen; am 11. X. 11° Al- 
bumen, Tagesmenge des Urins 275 ссп; 12 X.—19. XI. 0,5—7 %» 
Albumen; Tagesmenge 425—900 ccm; 20. XI.—9. ХП. 0,5—0,8, 
Albumen, Tagesmenge 1000—1450 ccm. Sedimentbefund nach mei- 
ner Methode: am 14. X. Reichliches Sediment. Einige Fäden. Zahl- 
reiche, teils lockere, teils spiralförmige, teils homogene Zylinder, auf 
denen oft Leukozyten und rote Blutkörperchen vorkommen. Die Breite 
der Zylinder etwa 14—20 u. Zahlreiche Leukozyten und rote Blut- 
körperchen; ziemlich viele Epithelien, die teilweise in Form von Zy- 
lindern angesammelt sind. 30. X. u. 2. ХІ. Dasselbe Bild wie zuvor. 
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Full 100. Oskar H., 9 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarla- 
tina. Nephritis. Der Pat. erkrankte am 30. IX. 1916 und wurde 
an demselben Tage ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm aufgenom- 
men. Befund bei der Aufnahme: typisches Exanthem, Angina, Hals- 
driisenschwellungen. Die Temperatur 30. IX.—4. X. 39°—40°; 5.— 
17. X. abends etwa 38; dann afebril. 9. X. Abschuppung der Epi- 
dermis. 16. X. Kopfschmerzen. Ödem des Gesichtes. 18. X. Er- 
brechen. Im Urin 2.—9. X. kein Albumen, 16. X.—13. XI. 0,7—2 % 
Albumen. Entlassung am 15. XI. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode am 18. X.: Reichliche Menge Leukozyten und roter Blutkörper- 
chen. Ziemlich zahlreiche homogene oder lockere, zuweilen spiralför- 
mige Zylinder, auf denen oft Zellen oder Körnchen aufgelagert sind. 
In einigen Leukozyten kommen Fettkugeln vor. Zerstreute Epithelien, 
von denen die meisten vom Typus der Blasenepithelien zu sein scheinen. 


fall 101. G6-jähriges Mädchen. Klinische Diagnose: Scarlatina. 
Die Pat. erkrankte 29. IX. 1916 an Scarlatina und wurde am 2. X. 
ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm aufgenommen. 5. X. Starke 
Intoxikation. Angeschwollene Drüsen am Halse. 9. X. Spuren von 
Albumen im Urin. 10. X. Rechtsseitige purulente Otitis med. 12.X. 
Bluterbrechen. Temperatur 2. X.—12. X. im allgemeinen 39,5 —40'. 
13. X. Mors. Autopsie am 14. X. Gesamtbefund: Akute hæmor- 
rhagische Nephritis. Magenblutung. Nieren makroskopisch: Die 
Nieren etwas vergrössert, weich. Kapsel dünn, leicht abziehbar. Die 
Oberfläche glatt von buntem Aussehen, indem sehr zahlreiche kleine 
rote Flecken und Streifen mit grauroten oder hellgrauen oder etwas 
gelblichen Partieen abwechseln. Auf der Schnittfläche ist die Rinde 
verbreitert, etwas vorquellend, von blass-grauroter oder hellgrauer oder 
etwas gelblicher Farbe, rot gestreift oder gefleckt. Die Zeichnung 
herdweise verwaschen. Die Pyramiden dunkelgraurot. Nieren mikro- 
skopisch: Ziemlich beträchtliche kleinzellige Infiltrate im Zwischen- 
gewebe. In der Nähe solcher Herdchen Hyperämie und vielfach Blu- 
tungen. An den Glomerulis vielleicht leichte Kernvermehrung; bis- 
weilen sind sie stärker als gewöhnlich mit Blut gefüllt. In деп Kap- 
selraum hier und da einige Leukozyten und rote Blutkörperchen oder 
hyaline Trépfchen. Im Lumen der Hauptstücke ziemlich oft hyaline 
Tröpfehen in ziemlich geringer Menge und ein spärlicher, körniger 
Inhalt; daneben oft mehr oder weniger zahlreiche Leukozyten nebst 
spärlichen roten Blutkörperchen und desqvamierten Epithelien. Die 
Epithelien der Hauptstücke geschwollen, körnig, im allgemeinen mehr 
oder weniger stark verfettet (das Fett nicht doppeltbrechend). In vie- 
len Epithelien der Hauptstücke hyaline Tröpfchen, zuweilen sehr stark 
hervortretend. In den nach PFISTERS Methode gefärbten Präparaten hier 
und da in den Epithelien der Hauptstücke zahlreiche blau gefärbte 
Tröpfehen, zumeist im Anfangsteil nahe an den Glomerulis; zuweilen 
kommen auch derartige Tröpfchen im Kapselraum vor. In dem Lu- 
men der Schleifen, Schaltstücke und Sammelröhren an vereinzelten 
Stellen schmale hyaline Zylinder und Leukozyten oder rote Blutkör- 
perchen. Die Epithelien der dicken Schleifenschenkel ziemlich stark 
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verfettet; in den übrigen Kauälchen nur hier und da spiirliches 
Fett. 


all 102. John B., 9 Jahre alt. Klinische Diagnose:  Scarla- 
tina. Hæmorrhagische Nephritis. Bei der Aufnahme ins Epidemie- 
krankenhaus zu Stockholm am 3. X. 1916 typische Abschuppung der 
Epidermis an den Armen. Blut im Urin. Atemnot. Fieber 39,1. 
5. X. Ödeme des Unterhautgewebes; Aszites. Temperatur 4. X.—13. 
X. abends 38,3—39,2, 14. X.—6. XI. 3%,5--98.. Der Urin ent- 
hielt bis zum 2. XI. Albumen. Die Urinmenge anfangs 700—800 
сеп, dann 1000—1500 eem, Entlassung aus dem Krankenhause am 
б. ХІ. 1916. Sedimentbefund nach meiner Methode: am 14. X. 
Reichliches Sediment. Zahlreiche Leukozyten und rote Blutkörper- 
chen; zuweilen Blutkörperchenzylinder. Ziemlich zahlreiche Nieren- 
epithelien, zum Teil nekrotisch. Vereinzelte stark verfettete Zellen. 
Ziemlich zahlreiche Zylinder, die teils homogen, teils locker mit einer 
deutlich fädigen Struktur und mitunter »spiralförmig“ sind. Ihre Breite 
schwankt zwischen etwa 5 u und 30 и. Sie sind im allgemei- 
nen schwach gefärbt, zuweilen etwas griinlich. Auf den Zylindern oft 
rote Blutkörperchen, Leukozyten, Nierenepithelien oder körnige Mas- 
sen, nicht selten Pigmentkörnchen. Ausserdem finden sich noch hyva- 
line Tropfen, die zum Teil etwas grünlich gefärbt sind. 


Fall 103.. Arne K., 1 Jahr alt. Klinische Diagnose: Scarlatina. 
Der Pat. erkrankte am 1. X. 1916. Bei der Aufnahme іп das Epi- 
demiekrankenhaus zu Stockholm typisches Scarlatinaexanthem, Angina, 
Himbeerzunge, hohes Fieber (39 —40 ); kein Albumen im Urin. Die 
Temperatur bis 14. X. 39--40, 15. X.—24. X. 37—38, 25. X.— 
31. X. 39--40, 1.—3. XI 40 —41. Am 16. X. wurde Albumen 
im Urin nachgewiesen; der Albumengehalt am 17.—19. X. 2,5—4 °„; 
30. X.—3. XI. kein Albumen. 7. X. Halsdriisenschwellung. Auf den 
Tonsillen und den Gaumenbogen membranöse Beläge. 22. X. Erbre- 
chen. Diarrhöe. 25. X. Dieselben Symptome 27. X. Zyanose. 
Ulzeröse Stomatitis. Mors am 4. ХІ. 1916. Sedimentbefund nach 
meiner Methode: am 3. XI. Spärliches Sediment. Finige Fäden und 
mittelbreite Zylinder (bis 24 u an Breite). Keine sicheren Leukozyten, 
keine roten Blutkörperchen. Einzelne Epithelzellen vom Typus der 
Blasenepithelien. Nieren makroskopisch von gewöhnlicher Grösse. 
Die Rinde blass graulich mit zerstreuten kleinen Blutungen. Die Py- 
ramiden an der Grenze nach den ltändern hin blutreich, sonst blass. 
Nieren mikroskopisch: Keine kleinzelligen Infiltrate. In der Rinde 
stellenweise Hyperämie. Keine Kernvermehrung der Glomeruli, die 
mässig mit Blut gefüllt sind. In dem I.umen der Hauptstiicke oft 
zahlreiche hyaline Tropfen (bis auf etwa 8—9 vu an Grösse). Im 
Epithel der Hauptstücke oft deutliche Tropfenbildung; die Tropfen 
bald ganz durchsichtig, bald glänzend. In einigen dicken Schleifen- 
schenkeln, Schaltstücken und Sammelröhren Fäden und lockere Zylinder. 
Feine Fettrépfchen kommen ziemlich reichlich im Epithel der dicken 
Schleifenschenkel vor; das Fett nicht doppeltbrechend. 





HARNSEDIMENT UND ZYLINDERBILDUNG. dit 


Fall 104. Greta S., 3 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarla- 
tina. Nephritis. Die Put. erkrankte am 2. X. 1916. Bei der Aut- 
nahme ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm am 6. X. typisches 
Exanthem und Angina; kein Albumen im Harn; Temperatur um 38. 
10. X. Abschuppung der Epidermis. Otitis med. dx. 20. X. Albu- 
men im Harn. Odem des Gesichtes. 25. X. Ödem des ganzen Kör- 
pers. Halsdrüsenschwellungen. Angina. 26. X. Otitis med. sin. 28. 
X. Nasenbluten. 29. X. Symptome von rechtsseitiger Pleuritis. Tem- 
peratur 40,5. 1. XI. Diphteria faucium. Urin 20. X.—13. XL: 
Tagesmenge 150—900 ccm. Hellers Probe +. Mors 18. ХІ. Se- 
dimentbefund nach meiner Methode am 29. X.: Ziemlich spärliche 
Fäden und schmale Zylinder. Zahlreiche Leukozyten. Einzelne rote 
Blutkörperchen und Epithelien von schwer bestimmbarer Natur. 


Fall 105. Rudolf R., 12 Jahre alt. Klinische Diagnose: Sear- 
latina + Nephritis. Der Pat. erkrankte am 7. X. 1916. Aufnahme 
am 8. X. 1916 in das Epidemiekrankenhaus zu Stockholm. Symp- 
tome von Scarlatina, Fieber, Angina; 0 Alb. Seit 11. X. afebril. Am 
15. X. Beginnende Abschuppung der Epidermis. 25. X. Albumen im 
Urin; Ödem des Gesichts; Diarrhöe. 26. X. wiederholtes Erbrechen. 
28. X. 4,5% Albumen im Urin, der makroskopisch blutig ist. Zu- 
nahme des Ödems. Minimale Urinmenge die letzten 3 Tage. Er- 
brechen die beiden letzten Nächte. 1. XI. Die letzten Tage minimale 
Urinmenge. Grosse Ödeme. Der Pat. ist apathisch, benommen. Mors 
am 1. XI. 1916. Sedimentbefund nach meiner Methode: 26. u. 27. 
X.: Ziemlich zahlreiche Zylinder, die schmal oder mittelbreit sind 
(bis auf etwa 28 1); sie sind teils homogen, teils fädig, teils mehr 
oder weniger feinkérnig. Ausserdem finden sich viele Häufchen von 
kleinen hyalinen Tropfen, die zuweilen als zylinderähnliche Gebilde 
angeordnet sind. Unter den zellulären Elementen sind die Leukozyten 
überwiegend. Ziemlich zahlreich sind auch die roten Blutkörperchen, die 
mitunter in Zylinderform auftreten, und ausserdem epitheliale Ele- 
mente, die ich als Nicrenepithelien deute; diese enthalten mitunter 
etwas Fett und ihre Grösse beträgt etwa 8—10 и. (der Kern etwa 
5—6 u). 1. XI.: Sehr zahlreiche rote Blutkörperchen, die oft feine 
blaugefärbte Köruchen enthalten, beherrschen das Bild. Ausserdem 
zahlreiche homogene (oft etwas grünliche) oder lockere Zylinder und 
recht viele Leukozyten und Epithelien. Sektion am 2. XI: Nieren 
makroskopisch etwas vergrössert. Die Kapsel leicht abziehbar. Die 
Oberfläche glatt mit zahlreichen punktförmigen Blutungen. Die Rinde 
etwas verbreitert (5—6 mm), blass graulich, etwas transparent; die 
Zeichnung meistenteils verwischt; zahlreiche punktförmige Blutungen. 
Die Pyramiden dunkel graurot, besonders hyperämisch an der Grenze 
nach der Rinde hin. Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe 
oft etwas ddematis. Zahlreiche kleinzellige Infiltrate sowohl in der 
Rinde als in der Marksubstanz, besonders an der Grenze zwischen bei- 
den; sie finden sich mitunter in der Nähe von Glomerulis, am häufigsten 
aber ohne Zusammenhang mit den Glomerulis. Oft sieht man eine 
leichte, mehr diffuse kleinzellige Infiltration des Bindegewebes. Glo- 
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meruli von wechselndem Aussehen: einige sind blutreich, einige zeigen 
eine deutliche Kernvermehrung; in einigen wenigen Kapselräumen 
»Halbmondbildungen>», wobei unter den desquamierten Epithelien auch 
Leukozyten und hyaline Massen vorkommen; die »Halbmondes liegen 
oft deutlich an der Mündung des Hauptstückes. In einigen Kapsel- 
räumen kommen. mitunter einzelne Leukozyten vor. In dem Lumen 
der Hauptstücke finden sich meist mehr oder weniger zahlreiche, runde 
oder längliche Tropfen, die meistenteils klein sind; recht oft kommen 
im Lumen auch einzelne oder zuweilen zahlreiche Leukozyten vor, 
mitunter sicht man hier auch rote Blutkörperchen und einzelne stark 
verfettete Zellen. Das Epithel der Hauptstücke im allgemeinen ziem- 
lich niedrig; der Bürstensaum oft erhalten; in einigen dieser Zellen 
eine deutliche Bildung hyaliner kleiner Tropfen; an einigen Stellen 
sind die Zellen stark verfettet, wobei das Fett zum grossen Teil dop- 
peltbrechend ist. In vielen dünnen Schleifenschenkeln, besönders in 
der Innenzone der Pyramiden, ein hyaliner, stark blaugefärbter Inhalt. 
In den dicken Schleifenschenkeln, Schaltstücken und Sammelröhren, 
teils Häufchen hyaliner Tröpfchen, teils Fäden oder aus solchen zu- 
sammengesetzte lockere Zylinder, teils homogene blaugefärbte Zylinder; 
daneben kommen auch mehr oder weniger Leukozyten oder rote Blut- 
körperchen vor; die letzteren füllen an einzelnen Stellen das Kanäl- 
chenlumen ganz aus. Fett findet sich nur spärlich in einzelnen Epi- 
thelien der letzgenannten Kanälchenabschnitte. 


Fall 106. Nils B., 11 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarla- 
tina. Der Pat. erkrankte am 8. X. 1916. Befund bei der Aufnahme 
ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm am folgenden Tage: Scarla- 
tinaexanthem; leichte Angina; kein Albumen. Leichte Temperatur- 
steigerung am 16., 17. u. 29. X., sonst afebril. Am 24. X. Albumen 
im Urin. Leichtes Ödem des Gesichtes. Geringer Aszites. 26. X. 
Im Urin 0,5°. Albumen, Vom 29. X. ab Symptome von Urämie. 
Mors am 31. X. Sedimentbefund nach meiner Methode: d. 29. u. 
30. X.: Ziemlich viele Fäden und Ubergangsformen derselben in 
»Spiralzylinders. Zahlreiche lockere und homogene Zylinder, deren 
Breite wechselnd ist, 8—20 м; vereinzelte Zylinder sind von wachsi- 
gem Typus, bisweilen etwas grünlich gefärbt. Einige hyaline Tropfen, 
die ebenfalls grünlich gefärbt sind. Zahlreiche Leukozyten und rote 
Blutkörperchen; die letzteren enthalten oft kleine blaugefärbte Granula, 
die teils an den Rändern, teils im Zentrum liegen. Einige, zum Teil 
verfettete zum Teil nekrotische Nierenepithelien. Nieren makrosko- 
pisch: Normalgrésse. Das Parenchym an der Schnittfläche etwas vor- 
quellend. Die Rinde etwa 5 mm breit, blass, graugelblich. Die Py- 
ramiden dunkel graurot. Nieren mikroskopisch: Zerstreute klein- 
zellige Inflltrate. An mehreren Stellen Thrombenbildung in den Ge- 
fässen. Vereinzelte Blutungen. Die Glomeruli zeigen oft Kernvermeh- 
rung; in den Kapselräumen hier und da einige hyaline Tröpfchen, 
keine Zellen. In dem Lumen der Hauptstücke oft zahlreiche hyaline 
Tropfen, bisweilen Leukozyten und rote Blutkörperchen. In den Epi- 
thelien der Hauptstücke oft deutliche Tropfenbildung, meistenteils nur 
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wenige Tröpfchen, bisweilen sehr zahlreiche; in denselben oft auch 
kleine Fettropfen in dem basalen Teile der Zellen. In einigen dik- 
ken Schleifenschenkeln, Schaltstücken und Sammelröhren hyaline Zy- 
linder, bisweilen mit körnigem Besatz. In den dicken Schleifenschen- 
keln und Schaltstücken ziemlich reichliche Verfettung der Epithelien; 
in den Sammelröhren nur in einzelnen Zellen Fett. Das Fett nicht 
doppeltbrechend. 


Fall 107. Sigurd A., 9 Jahre alt. Alinische Diagnose: Scarla- 
tina. Nephritis. Bei der Aufnahme ins Epidemiekrankenhaus zu 
Stockholm am 11.X.1916. Abschuppung der Epidermis am Rücken, 
Halsdrüsgnschwellungen, blutiger Harn. Die Temperatur wührend des 
Krankenhausaufenthaltes meist 37,2—57.5, bisweilen 37. —37,8. 16. 
X. Ödem des Gesichtes. Erbrechen. Im Urin 11. u. 16. X. 5%. 
Albumen, 23. u. 30. X. 0,4—0,7 % Alb. 18. XI. Spuren von Alb. 
Entlassung am 19. ХІ. Sedimenthefund nach meiner Methode am 
21. X: Reichlicne Menge Leukozyten Einzelne rote Blutkörperchen. 
Ziemlich viele hyaline Zylinder, bisweilen mit körnigem Belag. Ihre 
breite meist сіма 14—17 H, bisweilen schmaler oder breiter bis etwa 
50 u. Ziemlich zahlreiche Epithelien, von denen die meisten vom 
Dlasenepitheltypus sind (Grösse etwa 14—17 u, Kern etwa 8—9 1л); 
einige kleinere Zellen, die zum Teil nekrotisch sind, werden als Nie- 
renepithelien gedeutet. 


Fall 108. (Tafel XI, Fig. 7.) А. S. N., 30-jähriger Mann. Kli- 
nische Diagnose: Scarlatina. Nephritis Der Pat. erkrankte akut 
am 14. Х. 1916. Befund bei der Aufnahme in das Epidemiekranken- 
haus zu Stockholm am 15. X.: Fieber (40,2); diffuses typisches Scar- 
latina-Exanthem; Angina. 16. X. Spuren von Albumen. 17. X. Ik- 
terus. 20. X. 1% Alb. im Urin. 20. X. Anurie. Erbrechen. 23. 
X. Kein Albumen. 25. X. Blutdruck 135 mm Hg. Urinmenge 21.— 
22. X. 100 ccm, 23. X. 250 сеш, 24.--98. X. 2200—5800 ccm, 29. 
X. 1800 ccm. 30. X. 300 ссп. Temperatur 16. X.—19. X. 89,2 
40,2; 90. X.—27. X. 87--37,8; 28. X. 38 —38,4; 29.—30. X.: 
39,4 —40,6. Sedimentbefund nach meiner Methode am 21. u. 27. 
X: Reichliche Menge Leukozyten (besonders am 21. X.). Zerstreute 
Häufchen von roten Blutkörperchen. Ziemlich viele, 11—25 р. breite 
Zylinder. Ausserdem ziemlich viele desqvamicrte kleine Nierenepithelien 
(10—11 м, der Kern 5—6 p). Mors am 30. X. 1916. Autopsie am 
31. X. Nieren makroskopisch: Normale Grösse. Das Parenchym 
an der Schnittfläche etwas vorquellend. Піс Rinde etwa 6-7 mm 
breit, blass graurot, etwas getrübt. Die Pyramiden dunkelrot. Nieren 
mikroskopisch: Im Zwischengewebe ziemlich zahlreiche, kleinere oder 
grössere kleinzellige Infiltrate sowohl in der kinde als in den Pyra- 
miden, meist um Gefiissc, zuweilen um Glomeruli herum gelegen; in 
diesen Herdchen kommen sowohl polynukleäre Leukozyten als mono- 
nukleäre Zellen vor. Zerstreute kleine Hæmorrhagieen. Mitunter 
Kernvermehrung an den Glomerulis; in den Kapselräumen hier und 
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da vereinzelte hyaline Tröpfchen uud desqvamierte Epithelien; keine 
Leukozyten oder roten Blutkörperchen in den Kapselräumen. In dem 
Lumen der Hauptstücke zuweilen — im ganzen nicht oft — hyaline 
Tropfen. Die Epithelien der Hauptstücke im allgemeinen etwas ge- 
schwollen; in den Zellen einiger dieser Kanälchen deutliche, zuweilen 
hochgradige Tropfenbildung, besonders in dem den Glomerulis am 
nächsten liegenden Teil; die hyalinen Tropfen sind etwa 3—8 u. gross. 
In den nach der PFISTERschen Methode gefärbten Präparaten sind nur 
in einigen Hauptstücken in der Nähe von Glomerulis viele blaugefärbte 
Tröpfehen nachweisbar. In einigen dicken Schleifenschenkeln, Schalt- 
stücken und Sammelröhren schmale hyaline Zylinder, die zuweilen aus 
schmäleren Fäden gebildet sind; auf den Zylindern sind auch Leuko- 
zyten und körnige Massen aufgelagert; an einer Stelle fanden sich in 
einer Sammelrébre auch rote Blutkörperchen. Fett kommt in gerin- 
ger Menge in den Epithelien der dicken Schleifenschenkel, Schalt- 
stücke und Sammelröhren vor; das Fett ist nicht doppeltbrechend. 
Das Epithel zeigt in verschiedenen Kanälchen eine gewisse Tendenz 
zum Desqvamieren. 

Abbildung auf Tafel XI, Fig. 7 (Zeiss, bom. im. 3/7", komp. 
ok. 6). Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung in der JORESschen 
Flüssigkeit, Färbung mit meiner Farbflüssigkeit). Querschnitt eines 
Hauptstückes (ziemlich nahe an der Oberfläche der Niere) mit hoch- 
gradiger Tropfenbildung. 


Fall 109. Margit А, 10 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scar- 
latina. Nephritis. Befund bei der Aufnahme am 16. X. 1916 ins 
Epidemiekrankenhaus zu Stockholm: Abschuppung der Epidermis an 
der Brust und am Bauche. Die Temperatur die ersten Tage 38.2 — 
39,4, dann im allgemeinen 37 —37,4, bisweilen 37,9. Urin: Tages- 
menge 500—1500 ccm, Albumen: 17. X.-—3. ХІ. 1--4%», dann etwa 
0,5%. Entlassung am 21. ХІ. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode am 21. X: Reichliches Sediment. Zahlreiche Zylinder, Leu- 
kozyten und rote Blutkörperchen. Einz-ine Epithelien. Die Zylinder 
sind mittelbreit; auf denselben oft zellige Auflagerungen. Noch am 
16. ХІ. enthielt das Sediment rote Blutkörperchen. 


Fall 110. (Tafel XI, Fig. 14—15.) Maria S., 11 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Scarlatina. Die Pat. erkrankte am 15. X. 1916. 
Bei der Aufnahme in das Epidemiekrankenhaus zu Stockholm am 16. 
X. Scarlatina-Exanthem, pseudomembranöse Angina. Temperatur 16. 
Х.--19. X. 39,5 —40,4, Am 17. X. Delirien. Der Allgemeinzustand 
durch Intoxikation stark beeinflusst. Am 19. X. ganz benommen; der 
Puls klein. Mors um 6 Uhr nachm. Sedimentbefund nach meiner 
Methode am 17. X: Einzelne hyaline, schmale oder mittelbreite Zy- 
linder, zum Teil mit körnigen Auflagerungen. Ziemlich zablreiche 
Leukozyten; am 19. X.: Ziemlich viele Fäden und homogene oder 
fädige Zylinder, an denen auch feinkörnige Auflagerungen vorkommen. 
Die Breite der Zylinder im allgemeinen etwa 14—17 u. Einige Zy- 
hnder sind spiralförmig. Einzelne stark verfettete oder nekrotische 
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Nierenepithelien, spärliche Leukozyten und rote Blutkörperchen. Nie- 
ren makroskopisch normalgross. Die Kapsel leicht abziehbar. Dic 
Oberfläche glatt mit stark blutgetüllten Venensternen. Die Rinde etwa 
5 mm breit, dunkel graurot. Die Pyramiden etwas blutreicher an der 
Grenze nach der Rinde hin, sonst wie die Rinde. Nieren mikro- 
skopisch: Spärliche kleinzellige Infiltrate sowohl in der Rinde als in 
den Pyramiden; sie sind hauptsächlich perivaskulär, zuweilen um die 
Glomeruli herum gelegen; im Lumen der Harnkanälchen, die sich in 
derartigen Herdchen finden, oft zahlreiche Leukozyten. Die Glomeruli 
sind bald hyperämisch, bald zeigen sie Kernvermehrung. In einigen 
Kapselräumen spärliche kleine hyaline Tropfen. Zahlreiche hyaline 
Tropfen im Lumen der Hauptstücke. In den Epithelien dieser Kanäl- 
chen trübe Schwellung und oft Tropfenbildung; hier und da in den 
basalen Teilen kleine Fettropfen. Im ganzen spärliche Zylinder kom- 
men in den übrigen Kanälchenabschnitten vor; sie sind oft aus meh- 
reren schmalen Fäden zusammengesetzt und zeigen mitunter »Spiral- 
form»; an einigen derselben körnige Auflagerungen. In mehreren Ka- 
pillaren in den Pyramiden zahlreiche hyaline Kügelchen, die an Grösse 
etwa 3—15 и betragen. 

Abbildungen auf Tafel XI, Fig. 14—15. (Zeiss, hom. im. 1/1”, 
komp. ok. 6). Fig. 14. Sedimentbild vom 19. X. 1916. Oben ein 
spiralig gewundener Zylinder; unten ein hyaliner Zylinder mit fein- 
körnigem Besatz ап den Rändern. Die Breite der Zylinder 17 u. 
Zwischen den Zylindern zwei rote Blutkörperchen, zwei polynukleäre 
Leukozyten und eine stark verfettete Nierenepithelzelle. Fig. 15. Ge- 
frierschnitt aus der Niere (Fixierung in der JORESschen Flüssigkeit. 
Färbung nach meiner Methode). Links ein Hauptstück mit grösseren 
und kleineren Tropfen im Lumen; im Epithel stellenweise Bildung 
kleiner hyaliner Tropfen. Rechts ein Schaltstück mit einem Spiral- 
zylinder im Lumen; das Epithel abgeflacht. 


Fall 111. Erik A., 8 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarlatina. 
Der Pat. erkrankte am 14. X. 1916. Bei der Aufnahme in das Epi- 
demiekrankenhaus zu Stockholm am 16. X. typisches Scarlatinaexan- 
them, Angina, Himbeerzunge, hohes Fieber (39,5 —40,8). Der Kran- 
ke sehr heruntergekommen. Mors am 17. X. 1916. Im Urin kein 
Albumen. Sedimentbefund nach meiner Methode am 17. X: Ziem- 
lich zahlreiche hyaline Zylinder, deren Breite etwa 7—16 u beträgt. 
Recht viele Leukozyten. Nieren makroskopisch von gewöhnlicher 
Grösse. Die Rinde blass graurot, stellenweise getrübt. Die Pyrami- 
den an der Grenze nach der Rinde hin hyperämisch, sonst blass. 
Nieren mikroskopisch: Sehr spärliche, perivaskuläre, kleine Herd- 
chen kleinzelliger Infiltration in der Rinde. Im allgemeinen Hyperä- 
mie der Rinde sowohl als der Pyramiden. Im Lumen einiger Kapil- 
laren hyaline Kugeln. Glomeruli ziemlich blutreich. In den Kapsel: 
räumen hier und da spärliche Trépfchen. Im Lumen einiger Haupt- 
stücke hyaline Tropfen; in den Epithelien der Hauptstücke trübe 
Schwellung und fleckweise deutliche Tropfenbildung. Fett (nicht 
doppeltbrechendes) kommt in den Hauptstücken, Schaltstücken und 
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Sammelröhren spärlich, in den dicken Schleifenschenkeln ziemlich reich- 
lich vor. Im Lumen einiger Schleifen, Schaltstücke und Sammelröhren 
hyaline Zylinder, zum Teil mit feinkörnigen Auflagerungen. 


Full 112. Gösta W., 4 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarla- 
tina + Nephritis. Bei der Aufnahme ins Epidemiekrankenhaus zu 
Stockholm am 19. X. 1916: Abschuppung der Epidermis. Blutiger 
Harn. Ödem des Gesichts. Afebrile Temperatur. Albumen im Urin: 
20.—26. X.: 1—2, 30. X.—24. XI.: Spuren — 0,1%. Entias- 
sung am 27. ХІ. Sedimentbefund nach meiner Methode am 21. X.: 
Ziemlich viele schmale oder mittelbreite Zylinder, die hyalin oder bis- 
weilen etwas körnig sind. Reichliche Menge Leukozyten, spärliche 
rote Blutkörperchen. FEpithelien die meistenteils deutlich von dem 
Typus der Blasenepithelien sind. 


Fall 113. Fanny S,, 9 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarla- 
tina. Die Pat. erkrankte am 23. X. 1916 und wurde am folgenden 
Tage ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm aufgenommen. Bei der 
Aufnahme typisches Exanthem, Angina; Spuren von Albumen im Urin. 
Die Temperatur 24.—25. X. um 40; 26.—27. X. 37,8 —38,7, dann 
37—38. Im Urin kein Albumen nach dem 24. X. 8. XI. Abschup- 
pung der Epidermis. 11. XII. Entlassung. Sedimentbefund nach 
meiner Methode am 25. X.: Einzelne Fäden und hyaline Zylinder, die 
bis etwa 14 u an Breite betragen. Eine ziemlich geringe Anzahl 
Leukozyten und Epithelien (unbestimmter Natur). 


Fall 114. Erik J., 5 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarlatina. 
Der Pat. erkrankte am 24. X. 1916. Bei der Aufnahme ins Epide- 
miekrankenhaus zu Stockholm am folgenden Tage typisches Scarlatina- 
exanthem, leichte Drüsenschwellungen am Halse; ziemlich starke In- 
toxikation. Kein Albumen im Urin. 7. XI. Abschuppung der Epi- 
dermis. 5. XII. Entlassung. Sedimentbefund nach meiner Methode 
am 26. X.: Geringes Sediment. Einige Fäden und Jläufchen kleiner 
hyaliner Tropfen. Stellenweise ziemlich viele Leukozyten. Einzelne 
rote Blutkörperchen. Desqvamierte Epithelzellen von dem Typus der 
Blasenepithelien. 


Fall 115. С. T., 3 Jahre alt. Alinische Diagnose: Scarlatina. 
Der Pat. erkrankte am 26. X. 1916 und wurde am folgenden Tage 
ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm aufgenommen. Веі der Auf- 
nahme typisches Scarlahnaexanthem und Angina. Temperatur 27.— 
31. X. 39,5— 40,5. Kein Albumen im Urin. Symptome starker In- 
toxikation. Mors am 31. X. Sedimentbejund nach meiner Methode 
29. X.: Einige Fäden. Ziemlich zahlreiche, schmale und mittelbreite, 
hyaline Zylinder zum Teil mit teinkörnigen Auflagerungen. Einzelne 
Leukozyten. Einige Häufchen kleiner hyaliner Tropfen, zuweilen auf 
Zylindern aufzelagert. Ziemlich zahlreiche Epithelien unbestimmter Na- 
tur. Nieren makroskopisch: Gewöhnliche Grösse. Die Kapsel leicht 
abziehbar. Die Oberfläche glatt, die Venensterne blutgefüllt. Dei 
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Rinde blass, graulich; die Pyramiden etwas blutreicher. Nieren mi- 
kroskopisch: Sehr spärliche kleinzellige Infiltrate in der Rinde. In 
den Glomerulis zuweilen ausgeprägte Kernvermehrung (wahrscheinlich 
infolge Leukozytose). In den Kapselräumen hier und da einige hya- 
line Tröpfchen. Keine Tröpfchen im Kapselepithel, dagegen in den 
Epithel des Trichterteils der Hauptstücke in der nächsten Nähe von 
den Glomerulis. In dem Lumen der Hauptstücke cine ziemlich reich- 
liche Menge hyaliner Tropfen und daneben feinkörnige Massen; keine 
Leukozyten. In den Epithelien der Hauptstücke trübe Schwellung und 
oft- deutliche Tropfenbildung sowohl in den terminalen als in den proxi- 
malen Abschnitten. In den Schleifen, Schaltstücken und Sammelröh- 
ren an einzelnen Stellen hyaline Tropfen, Fäden oder Zylinder. Fett 
kommt in geringer Menge im Epithel einzelner Hauptstücke und ziem- 
lich vieler dicken Schleifenschenkel vor; das Fett nicht doppeltbre- 
chend. 


Fall 116. (Tafel XI, Fig. 1-6.) Ester S., 24 Jahre alt. Kli- 
nische Lhiagnose: Scarlatina. Die Pat. erkrankte am 28. X. 1916. 
Bei der Aufnahme ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm am fol- 
genden Tage starkes typisches Scarlatinaexanthem; Angina; starke In- 
toxikation. Temperatur 40—41°. Im Urin Spuren von Albumen. 
Mors am 1. XI. 1916. Sedimentbefund nach meiner Methode: ziem - 
lich reichliche Menge Fäden sowie bomogener und fädiger Zylinder: 
auf denselben oft kérnige Auflagerungen oder hyaline Tröpfchen, selten 
Fettröpfehen. Zahlreiche Tropfenzylinder; die Grösse der Trépfehen 
etwa 1—3 и, bisweilen grösser. Recht viele Leukozyten. Einzelne 
rote Blutkörperchen. Zerstreute Häufchen von Epithelien, die wahr- 
scheinlich von den Sammelröhren stammen und die zuweilen etwas 
verfettet sind. Nieren makroskopisch: Normalgross. Die Kapsel 
leicht abziehbar. Die Oberfläche glatt. Die Rinde etwa 8 mm breit, 
blass, graugelblich; die Zeichnung meistenteils verwischt; vereinzelte 
kleine Blutungen. Die Pyramiden dunkel graurot. Nieren mikro- 
skopisch: Vereinzelte kleinzellige Infiltrate und Blutungen. Glome- 
тап zuweilen ziemlich blutreich. In dem Lumen der Hauptstücke oft 
Tröpfehen, die teils glänzend. teils ganz durchsichtig sind; daneben 
ein feinkörniger Inhalt. Im Epithel der Hauptstücke oft trübe Schwel- 
lung und mehr oder weniger reichliche Tropfenbildung; der Kern zu- 
weilen nicht färbbar. In den dicken Schleifenschenkeln, Schaltstücken 
und Sammelréhren oft Zylinder, die teils homogen, teils locker, fädig 
oder spiralförmig sind; ausserdem in und neben den Zylindern leu- 
kozyten, rote Blutkörperchen und feinkörnige Massen. In den dicken 
Schleifenschenkeln ` ziemlich reichliche Verfettung der Epithelien ; in 
den Schaltstücken und Sammelröhren kommt Fett nur in vereinzelten 
Zellen vor. Das Fett nicht doppeltbrechend. 

Abbildungen auf Tafel XI. Fig. 1—6. (Fig. 1. Zeiss, apo- 
chrom. 16 mm, komp. ok. 6, Fig. 2—6. Zeiss hom, im. 1/7”, komp. 
ok. 6). Fig. 1—4. Gefrierschnitt aus der Niere. (Fixierung in der 
JORESschen Flüssigkeit, Färbung nach meiner Methode). Fig. 1. 
Übersichtsbild von der Rindensubstanz bei schwacher Vergrösserung. 
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.Die hellen, nur schwach gefärbten Kanälchen sind die Hauptstücke, 
in denen die Zellenkerne nicht immer gefärbt sind; reichliche Tropfen- 
bildung kommt in den Zellen derselben vor. In den übrigen Kanäl- 
chen scharfe Kernfärbung; im Lumen derselben an mehreren Stellen 
Tropfen oder Zylinder. Fig. 2. Ein Teil eines Hauptstückes mit 
Tropfenbildung im Epithel und Tropfen im Lumen. Fig. 3. Ein 
Teil eines Schaltstückes; im Lumen ein Zylinder von fädiger Struktur; 
mehrere Zellen enthalten kleine Fettropfen. Das hier abgebildete 
Kanälchen entspricht im Fig. 1 dem oberen Ende des rechts gelege- 
nenen, gebogenen Kanälchens. Fig. 4. Stärkere Vergrösserung eines 
Schaltstiickes, das in Fig. 1 links oben gelegen ist; im Lumen ein 
Tropfenzylinder, ein paar Leukozyten und eine Epithelzelle; in einigen 
Zellen kleine Fettrépfchen. Fig. 5. Кіп Tropfenzylinder nebst ein 
paar Leukozyten von dem Sediment 30. X. 1916. Fig. 6. Einige 
Leukozyten und eine verfettete Nierenepithelzelle vom Sediment 30. X, 


Fall 117. (Tafel XI, Fig. 13.) Henry J., 12 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Scarlatina. Der Pat. erkrankte am 30. X. 1916. 
Bei der Aufnahme in das Epidemiekrankenhaus zu Stockholm am folgen- 
den Tage typisches Scarlatinaexanthem, Angina, mässige Lymphdrü- 
senschwellungen, Benommenheit. Die Temperatur 31. X.—17. XI. etwa 
39—40°. 4. XI. Doppelseitige Otitis media. 9. ХІ. Pneumonie der 
rechten Lunge. 12. XI. Phlegmone des rechten Oberschenkels 15. 
XI. Der Allgemeinzustand sehr schlecht. Grosses Ödem des Rückens. 
Mors am 17. XI. 1916. Vom 7. XI. ab Spuren von Albumen im 
Urin. Sedimentbefund nach meiner Methode: 15. XI. Ziemlich viele 
hyaline Zylinder, die mehr oder weniger stark gefärbt sind, und die 
bald locker, bald homogen sind; ihre Breite beträgt etwa 6—20 д, 
bisweilen bis auf 30 и; auf denselben mitunter feine Körnchen oder 
einzelne Fettkügelchen. Ziemlich viele Leukozyten und rote Blutkör- 
perchen. Einzelne, mitunter etwas verfettete Nierenepithelien. Are. 
теп makroskopisch: Gewöhnliche Grösse. Die Rinde blass graulich, 
in der Regel getrübt; die Pyramiden ziemlich blutreich. Nieren mikro- 
skopisch: Einzelne perivaskuläre kleinzellige Infiltrate, die oft um die 
Glomeruli und die Vasa afferentia berum vorkommen; sie finden sich 
sowohl in der Rinde als in den Pyramiden, in den letzteren besonders 
nahe an der Rinde. In den Kapillaren oft hyaline Tröpfchen. Hier 
und da kleine Blutungen. Kernvermehrung in einigen Glomerulis 
(wahrscheinlich infolge Leukozytose). In den Kapselräumen bisweilen 
einige Tropfen und Leukozyten. Im Lumen der Hauptstücke oft zahl- 
reiche Tropfen, glänzend oder durchsichtig; daneben oft ein feinkör- 
niger Inhalt, Leukozyten und rote Blutkörperchen. Das Epithel der 
llauptstücke zeigt tribe Schwellung und oft deutliche Tropfenbildung. 
In den dünnen Schleifenschenkeln oft hyaliner, stark blaugefärbter In- 
halt besonders in der Innenzone der Pyramiden. In den übrigen 
Kanälchenabschnitten ziemlich oft homogene, fädige oder spiralförmige 
Zylinder, welchen häufig Leukozyten oder rote Blutkörperchen beigemischt 
sind. Fett, das nicht doppeltbrechend ist, kommt in ziemlich gerin- 
ger Menge in den dicken Schleifenschenkeln und Schaltstücken vor. 
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Abbildung auf Tafel XI, Fig. 13. (Zeiss. hom. im. Lil, komp. 
ok. 6). Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung in der JORESschen 
Flüssigkeit, Färbung nach meiner Methode). Ein dünner Schleifen- 
schenkel in der Innenzone einer Pyramide (in der Nähe der Pyrami- 
denpapille); im Lumen hyaline Zylinder. 


Fall 118. Hilding N., 9 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scar- 
latina + Nephritis. Der Pat. erkrankte am 30. X. 1916. Bei der 
Aufnahme ins Epidemickrankenhaus zu Stockholm am 1. XI. typisches 
Exanthem, Angina, Himbeerzunge, Drüsenschwellungen am Halse; kein 
Albumen. Die Temperatur während des Krankenhausanfenthaltes im 
allgemeinen 37°—37,4, bisweilen 37,8—38,°. Seit d. 3. ХІ. Albu- 
men im Urin, 1--3,5%. 8. ХІ. Abschuppung der Epidermis. 16. 
XI. Leichtes Ödem des Gesichtes. 19. XI. Zunahme des Ödems. Er- 
brechen. Nasenbluten. 23. XI. Das Ödem vermindert. 25. XI. Das 
Odem hat wieder zugenommen. Erbrechen. Entlassung am 12. XII. 
Sedinenthefund nach meiner Methode: Einige Fäden. Sehr zahl- 
reiche Zylinder, deren Breite zwischen etwa 8—25 и wechselt. Sie 
sind teils locker, teils homogen, blass oder stark blaugefärbt; auf den- 
selben oft Auflagerungen von Zellen oder körnigem Pigment. Eine 
reichliche Menge Leukozyten, rote Blutkörperchen und Epithelien, 
von denen viele dem Nierenepitheltypus entsprechen. 


Fall 119. Nils J., 12 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarlatina. 
Der Pat. wurde am 28. X. 1916 ins Epidemiekrankenbaus zu Stock- 
holm aufgenommen: typisches Scarlatinaexanthem, beträchtliche Hals- 
drüsenschwellungen, Angina. Die Temperatur 28. X.—1. ХІ. 39 — 
40,5: 2. XI—6. ХІ. 38—39°, dann 37—38. Albumen wurde nie 
im Harn nachgewiesen. 29. X. Starke Intoxikation. Delirien. 1. 
XI. Der Allgemeinzustand sehr gebessert. 7. XI. Abschuppung der 
Epidermis. 9. XII. Entlassung. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode am 29. X.: Sehr spärliches Sediment. Einige Fäden, ziemlich 
viele Leukozyten, einzelne rote Blutkörperchen. 


Fall 120. Е. S., 7-jähriger Knabe. Klinische Diagnose: Scarla- 
tina. Bei der Aufnahme in das Epidemiekrankenhaus zu Stockholm 
am 8. XI. 1916, typisches Scarlatinaexanthem; hohes Fieber, das 
bis zum Tode fortdauerte. Die Beeinflussung des Gesamtbefindens 
purch die Intoxikation schon am 5. XI. ziemlich beträchtlich. Am 
10. XI. doppeltseitige Halsdrüsenschwellung. Am 23. ХІ. Benommen- 
heit. Albumen wurde vom 15. XI. ab im Urin nachgewiesen. Anu- 
rie die letzten 3 Tage. Kleine Odeme. Mors am 28. XI. 1916. 
Nieren makroskopisch geschwollen. Das Parenchym an der Schnitt- 
fläche hervorquellend. Die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfläche 
glatt. Die Rinde verbreitert; die Zeichnung derselben verwischt; in 
derselben stellenweise zablreiche kleine Blutungen. Die Pyramiden 
dunkel graurot. Nieren mikroskopisch: Im Zwischengewebe eine 
mehr oder weniger reichliche diffuse kleinzellige Infiltration, zum 
Teil in Form von grösseren oder kleineren circumskripten Uerdchen, 
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die oft um die Glomeruli herum gelagert sind. In den Kapselräumen 
der Glomeruli. stellenweise etwas desyvamiertes Epithel. Im Lumen 
der Hauptstiicke hyaline Tropfen und Leukozyten sowie auch mitunter 
rote Blutkörperchen. Im Lumen der übrigen Kanälchenabschnitte zahl- 
reiche Zylinder. Im Epithel der Hauptstücke zuweilen Tropfenbildung. 
zuweilen etwas zum Teil doppeltbrechendes Fett. 


Fall 121. A. L., 9-jähriges Mädchen. Klinische Diagnose: Sear- 
iatina. Die Pat. erkrankte am 5. ХІ. Bei der Aufnahme in das 
Epidemiekrankenhaus zu Stockholm am 6. XI. fand sich ein typisches 
Scarlatinaexanthem, Angina, Himbeerzunge, Drüsenschwellungen am 
Halse, Fieber (39--40). Kein Albumen im Harn. Am 9. ХІ. Be- 
nommenheit, Zyanose, Erbrechen; Puls klein, unregelmässig. Mors am 
11. ХІ. 1916. Sedimentuntersuchung nach meiner Methode ат ғ. 
XI.: Der grösste Teil des Sediments besteht aus Fäden; daneben einige 
hyaline Zylinder (bis etwa zu 25 u breit), die mehr oder weniger stark 
gefärbt sind. Zahlreiche Leukozyten. Vereinzelte rote Blutkörperchen 
und Nierenepitlielien, von denen einige etwas Fett enthalten. Teils 
als freiliegende Häufchen oder Zylinder, teils als Auflagerungen auf 
einigen hyalinen Zylindern kommen auch meistens ziemlich kleine, 
hyaline Tropfen vor. Nieren makroskopisch: Gewöhnliche Grösse. 
Die Rindensubstanz blass, graulich mit nur stellenweise deutlicher 
Zeichnung; hier und da kleine Blutungen. Die Pyramiden ziemlich 
blutreich, graurot. Nieren mikroskopisch: Regellos zerstreute klein- 
zellige Infiltrate in der Rinde sowohl als in der Marksubstanz meist 
an der Grenze zwischen den beiden; sie liegen um Gefässe herum, 
sind aber nicht besonders oft an den Glomerulis gelagert. Hier und 
da kleine Blutungen. In den Glomerulis keine deutliche Kernvermeh- 
rung, bisweilen Hyperämie; kein fremder Inhalt in den Kapselräumen. 
In dem Lumen der Hauptstücke manchmal eine mehr oder weniger 
reichliche Menge kleiner hyaliner Tropfen und daneben feinkornive 
Massen aber keine Leukozyten. Die Epithelien der Hauptstücke im 
allgemeinen angeschwollen; in denselben häufig kleine hyaline Tropfen. 
bisweilen in sehr reichlicher Menge. In einigen Gruppen von Haupt- 
stücken ziemlich viel Fett im Epithel. In den dünnen Schleifenschen- 
keln in der Innenzone der Pyramiden oft hyaline dunkelblau gefärbte 
Zylinder. Im Lumen vieler dicken Schleifenschenkel und Schaltstücke 
finden sich Fäden ron demselben Aussehen wie die oben erwähnten 
Fäden іт Harnsediment; in anderen Kanälchen dieser Art kommen 
hyaline Tropfen von demselben Typus wie im Sediment oder homogene 
Zylinder vor. Auch in einigen Sammelröhren derselbe Inhalt wie in 
den eben erwähnten Kanälchen. In dem Lumen der Kanälchen, die 
in kleinzelligen Infiltraten gelegen sind, finden sich oft mehr oder we- 
niger zahlreiche Leukozyten. Fett kommt reichlich in den dieken 
Schleifenschenkeln, ziemlich reichlich in den Schaltstücken und spär- 
lich in den Sammelröhren vor; es ist nie doppeltbrechend. In den 
Pyramiden stellenweise Kalkablagerung in den Kanälchen. 
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Fall 122. К. B., 6-jähriges Mädchen. Klinische Diagnose: Scar- 
latina: Die Pat. erkrankte am 6. XI. 1916. Bei der Aufnahme in 
das Epidemiekrankenhaus zu Stockholm an dem folgenden Tage war 
das Gesamtbefinden der Pat. stark beeinflusst. Pseudomembranöse 
Angina. ‘Typisches Scarlatinaexanthem. Himbeerzunge. Halsdrüsen- 
schwellung. Hohes Fieber (40—41) Am 9. XI. fast bewusstlos. 
Mors am 10. XI. 1916. Sedimentbefund nach meiner Methode am 
9. XI.: -Einige Fäden. Ziemlich zahlreiche, blasse oder mehr oder 
weniger stark gefärbte hyaline Zylinder, auf denen häufig feine Körn- 
chen oder hyaline Tröpfchen (etwa 3 и) aufgelagert sind. Isolierte 
Häufchen von hyalinen Tröpfchen kommen auch vor. ` Ziemlich spär- 
liche Leukozyten. Einzelne verfettete Nicrenepithelien. Zerstreute 
Häufchen von Epithelien vom Typus der Blasenepithelien. ‚Nieren 
makroskopisch: Gewöhnliche Grösse. Die Rinde etwa 4—5 mm 
breit, blass; nur stellenweise deutliche Zeichnung; hier und da punkt- 
förmige Blutungen. Die Pyramiden im allgemeien blass graurot, nach 
der Rinde hin blatreich. Nieren mikroskopisch: Einzelne kleinzel- 
lige Intiltrate in der Rinde. Stellenweise Hyperämie. Vereinzelte 
Blutungen unterhalb der Kapsel. Die Glomeruli stellenweise ziemlich 
gut mit Blut gefüllt. Im Lumen der Hanptstücke ziemlich viele hya- 
line Tropfen und körnige Massen. Das Epithel der Hauptstücke - ge- 
schwöllen; in demselben oft kleinere hyaline Tropfen. In den Lumen 
der dickeu Schleifenschenkel, der Schaltstücke und Sammelröhren ziem- 
lich häufig Fäden und homogene oder fädige Zylinder, die zuweilen 
etwas feinkörnig sind. In einzelnen Hauptstücken sowie in den miei- 
sten dicken Schleifenschenkeln und Schaltstücken ziemlich viel Fett: 
in einigen Zellen hier und da in den Sammelröhren etwas Fett in 
Form von kleineren Tropfen Das Fett nirgends doppeltbrechend. 


Fall 123. Hans L., 5 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarla- 
tina. Der Pat. erkrankte am 14. XI. 1916. Bei der Aufnahme am 
15. XI. in das Epidemiekrankenhaus zu Stockholm, typisches Exan- 
them, Symptome von Intoxikation. Die Temperatur die ersten Tage 
um 39, dann einige Tage um 38°, darauf afebril. Der Urin enthielt 
4.—18. XII. Spuren von Albumen, war sonst albumenfrei. Am 2. 
XII. Abschuppung der Epidermis. Am 17. I. 1917. Entlassung. Sr- 
dimentuntersuchung nach meiner Methode am 20, XI.: Zahlreiche 
Leukozyten, recht viele rote Blutkörperchen und Epithelien, von denen 
einige vom Blasenepitheltypus sind, andere wahrscheinlich Nierenepi- 
thelien, die wiederum zum Teil nekrotisch sind. Zahlreiche homogene 
oder lockere Zylinder. die blass oder ziemlich stark gefärbt sind; ihre 
Breite beträgt etwa 9—23 и. Auf den Zylindern oft Zellen von oben 
erwähnter Art und zuweilen körniges Pigment. 


Fall 124. (Tafel XI, Fig. 10—12). Rut H., 3-jähriges Mädchen. 
Klinische Diagnose: Scarlatina. Die Pat. erkrankte am 17. ХІ. 
1916 an typischer Scarlatina und wurde denselben Tag ins Epidemie- 
krankenhaus zu Stockholm aufgenommen. Temperatur 39°—39,9. 
Kein Albumen im Urin. Starke Intoxikation. Den letzten Tag: Be- 
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wusstlosigkeit. Mors am 22. XI. 1916. Sedimentbefund nach mei- 
ner Methode am 20. XI.: Ziemlich viele Fäden und Zylinder. Die 
letzteren sind gewöhnlich blass gefärbt, schmal (etwa 8—14 u) und 
hyalin, sie sind häufig mehr oder weniger mit Körnchen besetzt; aus- 
nahmsweise sind die Zylinder ganz körnig. Spärliche Zellen: cingelne 
bisweilen etwas verfettete Leukozyten; zerstreute, mitunter in Gruppen 
zusammenliegende Nierenepithelien, die zuweilen etwas Fett enthalten 
und eine Grösse von etwa 8—9 и haben (Kern etwa 6 u). Nieren 
makroskopisch von normaler Grösse. Die Kapsel leicht ablösbar. Die 
Oberfläche glatt. Die Rinde etwa 4—5 mm breit, blass graurot mit 
im allgemeinen blutgefüllten Gefässen; stellenweise kleine Blutungen. 
Die Marksubstanz an der Basis hyperämisch, sonst wie die Rinde. 
Nieren mikroskopisch: An der Grenze zwischen der Rinden- und 
der Marksubstanz Hyperämie. Hier und da auf kleinen Gebieten klein- 
zellige Infiltrate. Glomeruli im allgemeinen blutgefüllt; keine deut- 
liche Kernvermehrung. In den Kapselräumen meistenteils kein frem- 
der Inhalt, nur hier und da hyaline Tropfen; das Kapselepithal nicht 
verändert, ohne Tropfenbildung. Im Lumen der Hauptstücke häufig 
zahlreiche hyaline teils kugelförmige, teils längliche Tröpfchen, meisten- 
teils daneben eine mehr oder weniger grosse Menge feinkörniger Mas- 
sen. Die Epithelien der Hauptstücke geschwollen und getrübt; in 
denselben oft kleine hyaline Tropfen oder unregelinässig geformte hya- 
line Gebilde; in einigen derselben ein wenig Fett. Im Lumen der 
dicken Schleifenschenkel, Schaltstücke und Sammelröhren an vereinzel- 
-ten Stellen Fäden oder fädige oder homogene Zylinder, mitunter mit 
feinkörnigem Besatz. Zuweilen finden sich hier hyaline Tropfen. Fett 
kommt in den dicken Schicifenschenkeln ziemlich reichlich, in den 
übrigen Kanälchen nur spärlich vor. Das Fett nicht duppeltbrechend. 

Abbildungen auf Tafel XI, Fig. 10—12 (Zeiss, hom. im 1/1”, 
komp. ok. 6). Fig. 10. Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung in 
der JouEsschen Flüssigkeit, Färbung nach meiner Methode). Unten 
ein Hauptstück mit zahlreichen hyalinen Tropfen im Lumen und reich- 
licher Tropfenbildung im Epithel. Oben ein dicker Schleifenschenkel 
mit lockeren, hyalinen Zylindern. Fig. 11. Sedimentbild. Unten einige 
Fäden. Rechts ein körniger Zylinder (14 u breit); daneben ein spi- 
ralig gewundener Zylinder (10 u breit) und links ein 9 u breiter 
hyaliner Zylinder. Zwischen den letzteren ein Häufchen von Nieren- 
epithelien, die ein wenig Fett enthalten; die links oben gelegene Zelle 
misst etwa 11X8 и (der Kern etwa 8x5 u). Die Nierenepi- 
thelien stimmen in ihrem Aussehen mit denjenigen Zellen überein, die 
in Fig. 12 abgebildet sind, und die von einem Sammelrohr_ (Gefrier- 
schnitt, Färbung nach meiner Methode) herstammen. 


Fall 12%. Karin J., 3 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarlatina. 
Die Pat. erkrankte am 17. XI. 1916 upd wurde an demselben Tage 
ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm aufgenommen. Bei der Auf- 
nahme typisches Exanthem, leichte Angina, leichte Drüsenschwellungen 
am Halse, hohes Fieber. Die Temperatur bis zum Tode 39°—40°. 
Kein Albumen im Urin. 21. Xi. suppurative Otitis. Am 27. XI. 
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Insision eines Abszesses am Halse. Benommenheit. Mors am 5. XII. 
1916. Sedtmentbefund nach meiner Methode: 20. XI. Zahlreiche 
Fäden, die in überwiegender Menge vorkommen; sie sind oft in Häuf- 
chen zusammengelagert. Einige wenige lockere Zylinder, zum Teil 
mit feinkörnigen Autlagerungen. An einzelnen Stellen ziemlich spärli- 
che Leukozyten. Einzelne verfettete Epithelien. Zerstreute Häufchen 
kleiner Epithelien unbestimmter Natur, wahrscheinlich zum Teil Nie- 
renepithelien. 2. u. 4. ХП. Wie zuvor. Ausserdem einige rote Blut- 
körperchen. Nieren makroskopisch: Normale Grösse, Die Rinde 
blass mit zerstreuten punktförmigen Blutungen. Die Pyramiden an 
der Grenze nach der Rinde hin hyperämisch, sonst blass. Nieren 
mikroskopisch: Hier und da kleinzellige Infiltrate besonders in der 
äussersten Zune der Rinde und an der Grenze zwischen der Rinde 
und den Pyramiden. Die Glomerulusschlingen meistenteils gut mit Blut 
gefüllt; in einigen derselben Kernvermehrung (Leukozytose). In den 
Kapselräumen zuweilen einige hyaline Tröpfchen. In dem Lumen der 
Huupistücke im allgemeinen zahlreiche hyaline, grössere oder kleinere 
Tropfen, die bald glänzend, bald durchsichtig sind; in einigen Kanäl- 
chen daneben einzelne rote Blutkörperchen und Leukozyten. Das Epi- 
thel der Hauptstücke manchmal oft geschwollen und feinkörnig; in 
demselben häufig deutliche und reichliche Tropfenbildung, wobei die 
Tropfen teils rund, teils linglich oder unregelmässig, teils glänzend, 
teils durchsichtig sind. In den übrigen Kanälchenabschnitten recht 
spärliche fädige Zylinder, die zuweilen mit einigen roten Blutkörper- 
chen oder Leukozyten gemischt sind. Fett (nicht doppeltbrechendes) 
kommt im Epithel der dicken Schleifenschenkel und Schaltstücke in 
ziemlich reichlicher Menge vor. 


Fall 126. Amalia J., 31 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scar- 
latina. Die Pat. erkrankte am 29. XI. 1916. Веі der Aufnahme іп 
das Epidemiekrankenhaus zu Stockholm am 2. XII. typisches Scarlati- 
naexanthem, Angina. Der Allgemeinzustand durch die Intoxikation 
beeintlusst. Temperatur 41°. 3. XII. Spuren von Albumen im Urin. 
Temp. 39’—39,5°. 4. XII. Delirien; Puls klein, arythmisch. Temp. 
38,46--40,7. Spüren von Albumen im Urin. 5. XII. Temp. 39,5 — 
40,4. Mors um 7 Uhr nachm. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode am 6. XII.: Zahlreiche hyaline oder mehr oder weniger kör- 
nige Zylinder, die blass oder blaugefärbt sind. Ihre Breite etwa 14— 
34 u. Auf den Zylindern zuweilen kleine hyaline Tropfen oder Leu- 
kozyten und Nierenepithelien, die mitunter verfettet sind. Leukozy- 
ten kommen zahlreich vor, teilweise zu Häufchen angesammelt. Kleine 
Nierenepithelien sind hier und da als Epithelzylinder angeordnet. 
Einige desqvamierte Epithelien von dem Typus der Blasenepithelien. 
Keine sicheren roten Blutkörperchen. Autopsie am 6. XII.: Herzdila- 
tation. Herzmuskel stark getrübt. Neren mukroskopisch: Das Pa- 
renchym an der Schnittfliche vorquellend, getrübt. Die Zeichnung 
der Rinde verwischt. An der Oberfläche vereinzelte punktförmige Blu- 
tungen. Die Pyramiden dunkel graurot. Nieren mikroskopisch: So- 
wobl in der Rinde als in der Marksubstanz zahlreiche kleinere oder 
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grössere kleinzellige Infiltrate, die insbesondere an der Grenze zwischen 
der Rinde -und-der Marksubstanz vorkommen. Unterhalb der Kapsel 
zerstreute kleine Blutungen. Die Glomerulischlingen im allgemeinen: gut 
mit Blut gefüllt; bisweilen Kernvermehrung der Glomeruli, wie es scheint, 
infolge Leukozytose. In dem Lumen der Hauptstücke ein feinkörniger 
Inhalt und daneben manchmal auch kleine hyaline Tropfen. Das Epi- 
thel der Hauptstücke mehr oder weniger angeschwollen; nicht selten 
deutliche Tropfenbildung in den terminalen sowohl als in den übrigen 
Abschnitten; die Tropfen teils glänzend teils durchsichtig, vakuolenar- 
tig. In einzelnen Hauptstücken Fett in geringer Menge. In dem Lu- 
men der Kanälchen, die in den kleinzelligen Infiltraten liegen, kom- 
men einzelne Leukozyten vor. In den dicken Schleifenschenkeln. 
Schaltstücken uud Sammelröhren ziemlich oft fädige oder hyaline Zy- 
linder; bisweilen in oder auf den Zylindern einige Leukozyten. In 
einigen dünnen Schleifenschenkeln hyaline Zylinder. Гей kommt in 
ziemlich reichlicher Menge in den dicken Schleifenschenkeln und Schalt- 
stücken, bier und da in den Sammelröhren vor. Das Fett nicht dop- 
peltbrechend. In den Sammelröhren stellenweise Desqvamation der 
Epithelien. | 


Fall 127. (Tafel XI, Fig. 8—9.) Karin C., 4 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Scarlatina. Die Pat. erkrankte am 2. XIE 1916. 
Bei der Aufnahme in das Epidemiekrankenhaus zu Stockholm am З. XIT. 
typisches Scarlatinacxanthem, Angina. Die Temperatur 2. XII.— 
6. XII. 39°—40, Kein Albumen im Urin. Starke Intoxikation. Mors 
am 6. XII. 1916. Sedimentbefund nach meiner Methode am 5, XH.: 
Zahlreiche Fäden. Ziemlich viele, im allgemeinen schmale, hyaline 
Zylinder (11—14 u, bis auf etwa 17 u), die blass oder mehr oder 
weniger stark blau gefärbt sind. Einige Tropfenzylinder. Auf den 
Zylindern oft feine Körnchen oder kleine hyaline Tropfen. Ziemlich 
zahlreiche J.eukozyten - und einzelne verfettete Epithelien. Einige 
Häufchen von Epithelien, die zum Teil vom Blasenepitheltypus. zum 
Teil den Epithelien der Sammelröhren ähnlich sind. Nieren makro- 
skopisch: Normale Grösse. Kapsel leicht abzichbar. Oberfläche glatt. 
Die Rinde blass, 4—5 mm in der Breite; die Zeichnung deutlich; stellen- 
weise hat die Farbe einen Stich ins Gelbliche. Die Pyramiden etwas 
blutreicher als die Rinde. Nieren mikroskopisch: In der Rinde 
spärliche kleinzellige Intiltrate. Stellenweise Hyperimie; in einigen 
Kapillaren spärliche hyaline Kugeln von der Grösse roter Blutkörper- 
chen oder Leukozyten. Die Glomeruli zeigen zuweilen Kernvermelı- 
rung; die Schlingen oft gut mit Blut gefüllt; in einigen Glomerulus- 
schlingen kleine hyaline Tropfen. In den Kapselräumen zuweilen eine 
geringe Menge hyaliner Kugeln. Im Lumen der Hauptstücke zahl- 
reiche hyaline: Tropfen verschiedener Grösse und Form; daneben ein 
feinkörniger Inhalt und an einzelnen Stellen einige Leukozyten und 
rote Blutkörperchen. In den Epithelien der Hauptstücke teils trübe 
Schwellung, teils deutliche Tropfenbildung und häufig eine reichliche 
Fettablagerung (das Fett nicht doppeltbrechend). In dem Lumen der 
Schleifen, Schaltstücke und Sammelröhren an zerstreuten Stellen Fäden 
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oder schmale, lockere oder homogene Zylinder, denen auch zuweilen 
rote Blutkörperchen und Leukozyten beigemischt sind. In Kanälchen, 
die in den kleinzelligen Intiltraten gelegen sind, ist das Lumen bis- 
weilen ganz mit Leukozyten ausgefüllt. In den Epithelien der dicken 
Schleifenschenkel ziemlich viel Fett. In den Sammelröhren an meh- 
reren Stellen reichliche Epitheldesqvamation. 

Abbildungen auf Tafel XI, Fig. 8—9. Gefrierschnitt aus der 
Niere (Fixierung in der JOREsschen Flüssigkeit, Färbung nach meiner 
Methode). Fig. 8 (Zeiss. aprochrom. 16 mm, komp. ok. 6). Kleinzelliges 
Intiltrat in der Nähe von zwei Glomerulis. Die Glomerulus-chlingen 
ziemlich gut mit Blut gefüllt. Reichliche Verfettung der Epithelien 
der Hauptstücke. fig. 4. (Zeiss, hom. im. 1/1”) komp. ok. 6.) Ein 
in dem kleinzelligen Infiltrat (Fig. 8) gelegenes Kanälchen; das Lu- 
men von cingewanderten Leukozyten ausgefüllt. 


с) Fall 125—131 (Purulente Nephritis). 


Fall 128. (Tafel XVIII, Fig. 13). Augusta J., 53 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Vitium organ. cordis (Mitralisstenose). Linksseitige 
. Lähmung. Hemiplegia sin. Pyelonephritis. Cystitis. 1911 Recht- 
seitige Nephrolithiasis. I. Aufnahme in die med. Klinik 23. ҮШ. 
1913—21. XI. 1913; dieselbe Diagnose wie oben. II. Aufnahme am 
9. X. 1914. Am 4. Il. 1915. Operation wegen eines rechtsseitigen 
perinephritischen Abszesses. Der Albumengehalt des Urins 9. X. 1914. 
—14. J. 1915. 0,7—3.5%, 15. 1.—31. V. 1915. 4,5--36 %, einmal 
sogar 54%. Sedimentbrfund nach meiner Methode: 17. XII. 1914.— 
31. V.1915. Der Urin wurde verschiedentlich während des Kranken- 
hausaufenthaltes untersucht. Das Sediment enthielt immer überwiegend 
und in grosser Menge Leukozyten; daneben zahlreiche Bakterien (Kok- 
ken und Stäbchen), die ziemlich oft in Leukozyten eingeschlossen wa- 
ren. Fäden und mittelbreite hyaline Zylinder kamen in wechselnde. 
Menge, gewöhnlich nur in geringer Zahl vor. Ausserdem mehr oder 
weniger zahlreiche desqvamierte Epithelzellen vom Plattenepitheltypus. 
Rote Blutkörperchen fanden sich einige Male im April in reichlicher 
Menge. Mors am 6. VI. 1915. Autopsie am 7. УІ. Gesamtbe- 
Jund: Gehirnerweichung. Klappenfehler des Herzens (Mitralisstenose). 
Stauungsorgane. Purulente Nephritis. Diphterische Cystitis. „Утеген 
makroskopisch: Das Gewicht der linken Niere beträgt 220 g. Die 
Kapsel mit einiger Schwierigkeit abziebbar. An der Oberfläche zer- 
streute narbenartige Einzichungen. Sowohl in der Rinde als in den 
Pyramiden zahlreiche Abszesse und Blutungen. Das Parenchym im 
übrigen vorquellend, getrübt, graulich. Das Gewicht der rechten Niere 
beträgt 110 g; diese Niere ist in mehrere grössere, mit dickem 
kiter gefüllte Abszesse, die von schwieligem Gewebe umgeben sind, 
umgewandelt. Jlikroskopische Untersuchung der linken Niere: Zahl- 
reiche Abszesse in der Rinde sowohl als in den Pyramiden. Im Lu- 
men der Hauptstücke oft hyaline Tropfen, bisweilen Leukozyten oder 
desqvamierte verfettete Epithelien. Im Epithel der Hauptstücke trübe 
Schwellung und stellenweise basal gelegenes Fett; an mehreren Stellen 
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hochgradige Tropfenbildung mit beträchtlicher Vergrösserung der Zel- 
len, die mit grossen Tropfen gefüllt sind. Nach der PrISTERschen 
Methode färbt sich nur ein Teil dieser Tropfen, zum grossen Teil 
bleiben sie ungefiirbt. In vielen dieken Schleifenschenkeln, Schalt- 
stücken und Sammelröhren byaline Zylinder, die sich oft aus mehre- 
ren Fäden zusammensetzen; neben den Zylindern häufig Leukozyten 
und einige verfettete Epithelien. Hier und da im Epithel der dicken 
Schleifenschenkel und Schaltstücke ein wenig Fett. 

Abbildung auf Tafel XVIII, Fig. 13. (Zeiss, hom. im. 1/7", 
komp. ok. 6.)_ Einige Leukozyten mit Phagozytose von Bakterien. 


Fall 129. (Tafel XII, Fig. 7—11). Kristina T., 59 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Gehirnblutung. Arteriosklerose. Nierensklerose. 
1915 wurde die Pat. wegen Arteriosklerose іп die med. Klinik aufge- 
nommen. Nach der Entlassung fühlte sich die Pat. ziemlich wohl. 
Vor 14 Tagen »Schlaganfall». Bei der II. Aufnahme am 14. IX. 1916 
war die Pat. bewusstlos; rechtsseitige Lähmung; mässiges Ödem der 
rechten Hand und des rechten Beines; Herzdämpfung links 11 cm. 
rechts 4 cm von der Mittellinie; Blutdruck 180. Der Urin war 15. 
IX.—4. XI. albumenfrei, spez. Gewicht 1015—1023; vom 5. ХІ. ab 
Albumen: 0,3—1,8% spez. Gewicht 1011—1017. Der Blutdruck 2. 
ХІ.--17. ХІ. 190—210 mm. Die letzte Zeit Fieber bis auf 38°—39. 
Sedimentbefund nach meiner Methode am 14., 21. u. 28. X.: zahl- 
reiche Leukozyten und Bakterien vom Coli-Ty)us; viele Leukozyten 
enthalten Bakterien. Ziemlich viele Fäden. 1. XI. Hauptsächlich L.eu- 
kozyten und Bakterien wie zuvor. Ausserdem noch ziemlich viele Zy- 
linder, die gewöhnlich etwa 14—20 u, bisweilen 30 u an Breite be- 
tragen; sie sind zum Teil spiralförmig, zum Teil mit körnigen Aufla- 
gerungen versehen; hier und da Fettröpfehen auf den Zylindern. 4., 
#., 11. u. 15. AL: eine reichliche Menge Leukozyten und Bakterien 
(vom Coli-Typus). Ziemlich viele Epithelien vom Plattenepitheltypus. 
Einzelne kleine Epithelien, die stark verfcttct sind. Spärliche Zylin- 
der, die hyalin oft etwas körnig sind und deren Breite etwa 15—23 u 
beträgt. Mors am 15. ХІ. 1916. .Autopsie am 16. ХІ. Gesamtbe- 
fund: Arteriosklerose. Gehirnblutung. Fibröse Myocarditis. Herz- 
thromben. JNierensklerose mit multiplen Abszessen und Infarkten. 
Cystitis cystica. Nieren mikroskopisch: Sowohl in der Rinde als in 
den Pyramiden zahlreiche kleine Abszesse, in denen sich oft Bakte- 
rien (Kokken und Stäbchen) finden. Arteriosklerose vieler Gefässe. 
Einzelne Glomeruli hyalinisiert. Im Lumen der Ilauptstücke ziemlich 
viele hyaline Tropfen. Im Epithel der Hauptstücke trübe Schwellung 
und hier und da ein wenig Fett; іп dem meist Теіл«дгпідеп Proto- 
plasma oft kleine hyaline Tropfen oder vakuolenartige Gebilde. Im 
Lumen der Schleifen und Schaltstücke an mehreren Stellen Zylinder, 
die oftmals deutlich aus Fäden gebildet und bisweilen »spiralförmig: 
sind; in einigen dieser Kanälchen zahlreiche Leukozyten. Auch in dem 
Lumen der Sammelröhren kommen Zylinder und Leukozyten vor; an 
einigen Stellen ausserdem zahlreiche Bakterien; das Epithel dieser 
Kanälchen manchmal reichlich desqvamiert. Fett in geringer Menge 
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findet sich nicht selten im Epithel der dicken Schleifenschenkel und 
Schaltstücke. In den in der Nähe von den Abszessen oder in diesen 
liegenden Kanälchen ist das Lumen oft von Leukozyten ganz ausgefüllt. 

Abbildungen auf Tafel XII, Fig. 7—11. (Zeiss, hom. im. 1/1”, 
komp. ok. 6). Fig. 7. Sedimentbild vom 11. XI. Ein hyaliner 
20 и breiter Zylinder. Mehrere Leukozyten, die spärliche Fettröpf- 
chen enthalten. Ein paar Epitbelzellen, von denen die eine (oben) 
nekrotisch ist. Fig. 8—11. Gefrierschnitte aus der Niere (Fixierung 
in der JorESschen Flüssigkeit, Färbung nach meiner Methode). fig. 6. 
Fragment eines Hauptstückes mit reichlicher Tropfenbildung. Fig. 9. 
Ein quergeschnittener dicker Schleitenschenkel (in der Nähe eines Ab- 
szesses) mit Leukozyten im Lumen. Fig. 10. Ein Schaltstück (von 
einer Partie ohne Leukozytinfiltration) mit einem spiralig gewundenen 
Zylinder. Fig. 11. Ein Sammelrohr etwa іп der Mitte einer Pyra- 
mide, ganz in der Nähe eines Abszesses; das Lumen mit Leukozyten 
ausgefüllt. 


Fall 130. A. S., 33-jährige Frau. Klinische Diagnose: Puerpe- 
rale Sepsis. Entbindung am 24. XI. 1916. Am 26. XI. Schüttel- 
frost mit Fieber (41°). Das Fieber dauerte bis zur Aufnahme in die 
gynäkologische Klinik am 30. XI. 1916 an. Während des Krankenhaus- 
aufenthaltes fortdauerndes hohes Fieber (39°—40°). Spuren von Albu- 
men im Urin; im Sediment (Untersuchung im Krankenhause) mässige 
Menge von roten Blutkörperchen und Leukozyten; einzelne hyaline 
Zylinder. Mors am 17. XII. 1916. Sektion am 18. XII. Gesamt- 
befund: Purulente Pyelonephritis.. Nephrolitbiasis. Multiple miliare 
Abszesse der Lungen und des Herzmuskels. Milztumor. Nieren mikro- 
skopisch: Viele kleinzellige Infiltrate in der Rinde sowohl als in den 
Pyramiden; in der Rinde liegen sie mitunter aber nicht vorwiegend 
um die Glomeruli berum. In dem Lumen der Hauptstücke mehr 
oder weniger reichliche Menge feinkörniger Massen und häufig Tropfen, 
die meist durchsichtig und manchmal von feinen Körnchen umgeben 
sind. In dem Epithel der Hauptstücke trübe Schwellung; hier und da 
in demselben kleine hyaline Tropfen oder Vakuolen. In den breiten 
Schleifenschenkeln, Schaltstücken und Sammelröhren vielfach Fäden 
oder Zylinder, die zuweilen von Spiralform sind und oft in einem sehr 
erweiterten Lumen liegen; im Lumen dieser Kanälchen bisweilen mehr 
oder weniger reichliche Leukozyten; in dem Epithel kommt mitunter 
ziemlich viel Fett vor. 


Full 131. (Tafel XII, Fig. 5-6). Thyra L., 9 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Pyelonephritis acuta. Die letzten Monate häufiger 
Harndrang und Schmerzen bei der Harnentleerung; der Harn getrübt, 
nicht blutig. Vor etwa einer Woche erkrankte die Pat. mit Schüttel- 
frost, hohem Fieber und Schmerzanfällen in der linken Bauchseite. 
Bei der Anfnahme in die chir. Klinik am 19. I. 1917 war die Tem- 
peratur 39,6—40,5; der Puls 122; Druckempfindlichkeit an der linken 
Bauchseite. Im Urin 0,2%» Albumen; im Sediment Massen von Leu- 
kozyten und stäbchenförmigen Bakterien (vom Coli-Typus). 20. 1.—4. IT. 
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war die Temperatur abends im allgemeinen 39°—40,¢; im Urin Albu- 
men, die Reaktion sauer. Am 31. І. Druckempfindlichkeit sowohl in 
der linken als in der rechten Nierengegend. Bei Zystoskopieren am 
1. II. fanden sich keine anderen Veränderungen der Blase als leichte 
Rötung des Trigonums; im Urin der rechten Niere Leukozyten und 
Bakterien vom Coli-Typus. Die Druckempfindlichkeit der linken Nie- 
rengegend nahm ab, die der rechten blieb bestehen. Am 5. П. Operation. 
Dekapsulation der rechten Niere, die das Aussehen einer purulenten 
Nephritis mit zahlreichen miliaren Abszessen darbot. Nach der Ope- 
ration Temperatursenkung. Im Urin bis 20. ІП. zahlreiche Leukozy- 
ten und Bakterien (B-Coli); am 28. III. nur einzelne Lenkozx ten, 
keine Bakterien. Bei der Operation wurde ein Stückchen des Nieren- 
wewecbes exzidiert und unmittelbar in der JORESschen Flüssigkeit fixiert. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden sich zahlreiche kleinere 
oder grössere Abszesse; in dem Lumen der hier liegenden Kanälchen 
oft eine grosse Menge Leukozyten. Im Zwischengewebe zwischen den 
Abszessen Odem und Blutungen; in den hier liegenden Kanälchen so- 
wie auch in einigen Kapsclräumen hänfig einzelne Leukozyten. Im 
I;pithel einiger Hauptstücke reichliche Tropfenbildung. Im Lumen der 
dicken Schleifenschenkel und Schaltstücke an einzelnen Stellen lockere 
Zylinder. Fett kommt in geringer Menge im Epithel verschiedener 
Kanälchen vor. 

Abbildungen auf Tafel XII, Fig. 5—6. (Zeiss, hom. im 1/7”, 
komp. ok. 6). Gefrierschnitte (Fixierung іп JorrsSscher Flüssigkeit, 
Färbung nach meiner Methode). Zig. A. Terminaler Abschnitt eines 
Hauptstückes mit reichlicher Tropfenbildung. Fig. 6. Zwei Haupt- 
stücke innerhalb eines Abszesses; reichliche Tropfenbildung. 


П. Chronisches Stadium der Glomerulonephritis (mit und 
ohne Niereninsuftizienz). 


Fall 182—156. 


Fall 132. (Yafel ҮП, Fig. 9). Е. E., 23-jährige Frau. Klini- 
sche Diagnose: Glomerulonephritis mit nephrotischem Einschlag. Mehr- 
mals, gewöhnlich jedes Jahr, Mandelentziindung. Vor 3 Wochen Diar- 
где. Vor 2 Wochen ziemlich beträchtlich Anschwellung der Beine, 
die jetzt verschwunden ist. Vor einer Woche wurde Albumen im Urin 
konstatiert. Status praesens bei der Aufnahme in die med. Klinik 
5. IX. 1914: Geringes Odem der Unterschenkel. Temperatur afebril. 
Blutdruck 5. IX. 125, dann bis zu 28. X. 14. 125—135 mm Пе, 
einmal 140. Urin 5. IX.—2. XI. 14.: Menge täglich 1000 — 1700 
cem; spez. Gew. 1013—1022; Albumen scht wechselnd, am gewöhn- 
lichsten 3—10 %., bisweilen 12--24%, Аш 2. XI. 14. wurde die Pat. 
als ungebessert entlassen. Sedimentbefund nach meiner Methode: 
30. IX. 14 (Katheterurin): Massenhaft Zylinder, die іп allge- 
meinen hyalin, mitunter wachsig sind; sie sind in allen verschiedenen 
Nuancen von Blau gefärbt, blassblau bis dunkelblau; ihre Breite 
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schwankt im allgemeinen zwischen 14—28 u, doch kommen auch brei- 
tere Zylinder vor, bis zu 40 u und ausnahmsweise 65 u. Vereinzelte 
körnige Zylinder. Auf den Zylindern häufig Fettkugeln und verfettete 
oder nckrotische Nierenepithelien. 22. X.: Zylinder wie voriges Mal. 
Ziemlich viele nekrotische oder verfettete Nierenepithelien. Verein- 
zelte polynukleäre Leukozyten. 29. X. Viele Fäden. Zahlreiche Zy- 
linder wie zuvor. Unter diesen kommen viele »spiralförmige» Zylinder 
vor, die aus gewundenen Fäden gebildet sind. Auf einigen Zylindern 
einige hyaline Tröpfchen. Ziemlich viele Nierenepithelien, die grössten- 
teils ,nekrotisch, zum Teil verfettet sind. Ziemlich zahlreiche poly- 
nukleäre Leukozyten. 

Abbildung auf Tafel VII, Fig. 9. (Zeiss, hom. im 1/1", komp. 
ok. 6). Hyaliner Zylinder mit zahlreichen Fettkügelchen und einigen 
nekrotischen Epithelien. Links eine nekrotische, verfettete Epithel- 
zelle (30. IX. 1914). 


Fall 133. (Tafel VII, Fig. 8). Mathilda S., 42-jährige Frau. 
Klinische Diagnose: Glomerulonephritis. 1913 wurde die Pat. müde 
und schläferig; Kopfschmerzen, Atembeschwerden, leichtes Herzklopfen; 
allmählich Anschwellung der Beine, des Bauches und des Gesichts. Sie 
wurde wegen chronischer Nephritis im Krankenhaus behandelt; der 
Albumengehalt wechselte im allgemeinen zwischen 10—22 e mitunter 
nur 5%. Nach der Entlassung konnte sie die Wirtschaft besorgen, 
litt aber an Atembeschwerden und Herzklopfen, besonders bei Anstren- 
gungen; mitunter Anschwellung der Beine, der Hände und der Augen- 
lider; zuweilen Kopfschmerzen und Erbrechen. Im August 1914 ver- 
schlechterte sich der Zustand; die Ödeme nahmen zu, das Sehvermögen 
nahm ab. Status praesens bei der ІІ. Aufnahme am 18. IX. 1914: 
Geringes Ödem der Beine. Afebril. Retinitis albuminuria. Herz- 
dämpfung links 14 cm, rechts 4—5 cm von der Mittellinie. Blutdruck 
230 mm Hg. 16. X. Linksseitige Parese. 1. XII. Perikarditische 
Reibegeräusche. Pat. wurde am 14. XII. als ungebessert entlassen. 
Blutdruck: 21. IX —23. XI. 220—245 mm Hg, 28. XI. u. 7. XII. 
205 mm Hg. Urin 95. IX.—12. XII: Tagesmenge 25. IX.—21. ХІ. 
1750—2700 ccm, später 500—1300 ccm; spez. Gew. 1006—1010; 
Albumen 8—9%. Sedimentbefund nach meiner Methode am 25. u. 
30. 1X. 1914: Sehr zahlreiche stark verfettete Zellen mit grossen 
Fettropfen (»grosse Fettzellen»). Einige nicht verfettete Nierenepi- 
thelien. Nur vereinzelte Leukozyten. Zahlreiche hyaline oder streifige 
Zylinder, die an Breite wechseln und blass oder dunkelblau gefärbt 
sind; vereinzelte körnige Zylinder. 13., 17. u. 30. X. und 6., 14., 
21. XI.: Ungefähr wie zuvor. Die sehr zahlreichen »grossen Fett- 
zellen» variieren an Grösse, z. В. 20 u, 20 х 28 u, 20 х 25 u, 25 х 28 u, 
36 и, 28X42 u, 39x42 и. Ев gibt auch kleine Nierenepithelien, 
die nicht oder nur wenig fetthaltig sind. Die Zylinder betragen im 
allgemeinen 14—28 u in der Breite; auf denselben oft Fettröpfchen, 
grosse Fettzellen oder kleinere degenerierte Nierenepithelien. Verein- 
zelte Leukozyten. Die einzelnen Fettrépfchen in den grossen Fett- 
zellen betragen bis auf 3—6 u an Grösse. 28. XI. Wie zuvor. Aus- 
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serdem sehr zahlreiche Streptokokken. 5. XII. und 12. XII. Zahl- 
reiche Bakterien vom Celi- und Streptokokkentypus. Zylinder und 
»grosse Fettzellen> treten im Bilde gegen die nunmehr sehr zahlreichen 
Leukozyten sehr zurück. 

Abbildung auf Tafel VII, Fig. 8. (Zeiss, hom. im. 1/7", komp. 
ok. 6). Sedimentbild vom 25. ІХ. 1914. Einige grosse Fettzellen», 
die frei oder auf Zylindern liegen; links eine nicht verfettete Epithel- 
zelle. 


Fall 134. August L., 63 Jahre alt. Klinische Diagnose: Glo- 
merulonephritis chron. Arteriosclerosis. Aufnahme am 3. XI. 1914 in 
die med. Klinik. Anamnese: Die letzten 7—8 Jahre haben die 
Kräfte abgenommen; Atembeschwerden bei heftigen Anstrengungen. 
Seit Aug. 1914 haben diese Beschwerden zugenommen; iin Okt. fingen 
die Beine zu schwellen an. Status bei der Aufnahme: Odeme der 
Beine, Leichter Aszites. Etwas zyanotisch. Herzdämpfung links 11— 
12 cm von der Mittellinie. Blutdruck 240 mm Hg. Art. radial. 
rigid. 6. XI. Ödeme fast verschwunden. 13. XI. Odeme nicht sicher 
palpabel. 19. XI. Soporös. Abends heftiger Anfall von Herzschwäche. 
Mors am 20. XI. 1914. Blutdruck 6. XI. 255 mm. 9. XI. 220 
mm. 13. ХІ. 210 mm. 17. ХІ. 210 mm Hg. Urin: Menge: 4. 
ХІ.--13. XI. 2000—2500 ccm täglich. 17. XI. 1700 ccm; spez. 
Gew. 1010—1011, einmal 1016. Albumen 1—9 %, bisweilen 0,5 Se 
Sedimentbefund nach meiner Methode am 5. XI.; Zahlreiche poly- 
nukleäre Leukozyten. Vereinzelte rote Blutkörperchen und fetthaltige 
Nierenepithelien. Spärliche hyaline Zylinder; einige fädige Zylinder. 
Am 12. XI. Zahlreiche rote Blutkörperchen und Leukozyten. Ziem- 
lich spärliche hyaline Zylinder; auf vielen derselben Auflagerung von 
zerstreuten Nierenepithelien, die mitunter leicht verfettet sind. Au- 
topsie am 21. XI. Gesamtbefund: Schrumpfnieren. Herzhypertrophie. 
Arteriosklerose. Nieren mukroskopisch: Das Gewicht der linken 
Niere 110 g, das der rechten 140 g. Konsistenz fest. Schnittrand scharf. 
Die Kapsel mit Schwierigkeit ablüshar. Die Nierenoberfläche feingra- 
nuliert; an derselben viele bis haselnussgrosse Zysten mit klarem In- 
halt. Die Rinde 5—6 mm breit, blass graurot — graugelblich; die 
Pyramiden dunkel graurot. Nieren mikroskopisch: Das Zwischenge- 
webe längs vasa interlobularia stark verbreitert; zahlreiche kleinzellige 
Infiltrate. Viele Glomeruli verödet. Zwischen den Bindegewebszügen 
liegen die Harnkanilchen eng an einander; einige derselben stark er- 
weitert. Starke Arteriosklerose mit hyperplastischen Prozessen der 
Intima. 





Fall 135. Verner A., 29 Jahre alt. Klinische Diagnose: Chro- 
nische Glomerulonephritis. Von Kindheit an oft Angina mit. Tendenz 
zur Abszessbildung. 1902 matt und müde; Albumen im Urin wurde 
konstatiert. 1904, 1908 und 1913 wegen akuter Nephritis nach 
Angina tonsillaris im Krankenhaus behandelt. Am 15. I. 1915. Hals- 
beschwerden, Kopfschmerzen, Mattigkeit; dunkelgefärbter Urin. Status 
praesens bei der Aufnahme am 19. I. 1915: Angina. Keine Ödeme. 
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Herzdämpfung links 10 cm, rechts 3—4 cm von der Mittellinie. Blut- 
druck während des Krankenhausaufenthaltes 125—145 mm Hg. Urin 
19. I. 15. bis zur Entlassung am 17. IV. 15.: Tagesmenge im allge- 
meinen 1100—1700 ccm, zuweilen 650—950 ccm; spez. Gew. 1010— 
1026; Albumen: im allgemeinen Spuren davon, bisweilen kein Eiweiss, 
bisweilen 0,5%. Sedimentbefund nach meiner Methode: 9. Ш. 1915: 
Ziemlich zahlreiche Leukozyten, rote Blutkörperchen, Fäden und Zy- 
linder; die Zellen frei oder auf Zylindern liegend. Die Zylinder sind 
meist hyalin nur mit spärlichem körnigem Besatz; zuweilen sind sie 
sspiralfürmig», deutlich aus Fäden gebildet. Die Breite der Zylinder 
etwa 11 u—14 u. Einzelne Zylinder von wachsigem Typus. Einige 
Blutkörperchen- und Leukozyten-Zylinder. Hier und da körnige Pig- 
mentmassen. 18. III. Spärliches Sediment. Zylinder, Fäden, rote 
Blutkörperchen und Leukozyten wie zuvor. Auf einigen Zylindern 
Nierenepithelien ohne Kernfärbung. Vereinzelte »grosse Fettzellen». 
94. ПІ. Der Hauptsache nach wie zuvor. 30. III. Äusserst geringes 
Sediment. Einige schmale Fäden, die bier uud da in zylinderahnli- 
che Gebilde übergehen. Auf einem Zylinder sind einige nekrotische 
Nierenepithelien beobachtet worden — sonst keine zellulären Elemente. 
9. und 15. IV. Sehr spärliches Sediment; Zerstreute Gruppen von 
Fäden. Vereinzelte hyaline oder etwas körnige Zylinder; auf einem 
derselben rote Blutkörperchen. Spärliche polynukleäre Leukozyten und 
Epithelien vom Blasenepitheltypus; keine sicheren Nierenepithelien. 


Fall 136. L. B., 29-jährige Frau. Klinische Diagnose: Glome- 
ulonephritis chran. Vor 5 Jahren begann die jetzige Krankheit nach 
Scarlatina; Alb. anfangs 3%, nach Behandlung im Krankenhaus wäh- 
rend 3 Mon. 0,5%; die ganze Zeit Nicrenblutung. Vor 3 Jahren 
wurde der Urin untersucht und enthielt 2°. Alb. Seit Weihnachten 
1914 fast täglich Kopfschmerzen und Erbrechen. Der Zustand ver- 
schlechtert sich immermehr. Die Harnmenge die letzten 14 Tage deut- 
lich vermindert. Status praesens bei der Aufnahme am 5. П. 1915: 
Urin: Tagesmenge 1000 ccm; spez. Gew. 1012; Albumen 2%. Blut- 
druck 190 mm Hg. Augenbintergrund normal. Herzdämpfung links 
8 cm, rechts 3 cm von der Mittellinie. Blutdruck 25. П. 190 mm, 
16. Ш. 205 mm Hg. Urin: 6. П. bis zu der Entlassung am 31. III.: 
Tagesmenge: 700--1000 ccm, einmal 1260 ccm; spez. Gew. 1011-- 
1016; Albumen 1—3%. Sedimentbefund nach meiner Methode am 
13. Il: Spärliches Sediment. Ziemlich geringe Menge hyaliner und 
etwas körniger Zylinder (28—34 и). Verhältnismässig zahlreiche po- 
lynukleire Leukozyten, von denen einige Mikrokokken enthalten. Ver- 
einzelte »grosse Fettzellen» mit grossen Fettropfen (Grösse etwa 14— 
22 u). Ziemlich zahlreiche Kokkenhäufchen. Einige Plattenepithe- 
lien; keine sicheren kleinen Nierenepithelien. 19. II.: wie voriges Mal, 
ausserdem ziemlich zahlreiche Nierenepithelien, von denen die Mehr- 
zahl nekrotisch und ohne Kernfärbung sind. 26. II. Wie zuvor. Aus- 
serdem noch vereinzelte rote Blutkörperchen. Auf den Zylindern zer- 
streute kleine Nierenepithelien. 5. Ш. Wie zuvor. 12. III. Wie zu- 
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vor. Ziemlich viele rote Blutkörperchen und :grosse Fettzellen» (im 
allgemeinen 22 u) 19. III. wie voriges Mal. 


Fall 137. Karl T., 62 Jahre alt. Klinische Diagnose: Chroni- 
sche Glomerulonephritis. Chronische Polyarthritis. Vor 6 Jahren Alb. 
im Urin und Ödem der Augenlider. Seitdem bei Untersuchung immer 
Alb. im Urin. Seit Anfang 1915 Symptome von Gelenkrheumatismus. 
Status praesens bei der Aufnahme 13. ITI. 1915: Atebril. Keine 
Ödeme. Keine Herzvergrösserung. Blutdruck 175 mm Hg (bei der 
Entlassung 165 mm). Urin: 13. III.—4. VI. Tagesmenge 1000— 
1700 ccm. Spez. Gew. 1010—1018. Albumen 0,5—1 See, Sediment- 
befund nach meiner Methode 6. V.: Zahlreiche Fäden und Zylinder; 
von diesen sind die meisten hyalin, oft mit körnigen Auflagerungen, 
einige ganz körnig, ausnahmsweise wachsig. Die Breite der Zylinder 
etwa 11—33 u. Viele Zylinder sind deutlich aus Fäden zusammen- 
gesetzt, zum Teil »spiralförmig>. Auf den Zylindern oft zellige Beläge. 
In ziemlich geringer Anzahl kommen polynukleäre Leukozyten, rote 
Blutkörperchen und oft nekrotische Nierenepithelien vor. Zuweilen 
liegen die Zellen in zylinderähnlichen Anhäufungen. Ziemlich zahl- 
reiche »grosse Fettzellen», deren Grösse wechselnd ist, z. B.: 17 и, 
14х22 u, 11X20 u (Kern etwa 5 u), 22х11 u (Kern etwa 6 ui 
17X22 u. Schliesslich finden sich vereinzelte hyaline Tröpfchen 
(etwas grünlich gefärbt) und Häufchen von amorfem, bräunlichem Pig- 
ment. 12. V.: der Hauptsache nach dasselbe Bild; einige Tropfenzy- 
linder. 18. u. 27. V. u. 5. VI. Dasselbe Bild, nur sind die Form- 
elemente viel spärlicher vorhanden. 


Fall 198. (Tafel VII, Fig. 7). Anders L., 46 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Chronische Glomerulonephritis. 1904 wegen Nephri- 
tis im Krankenhaus behandelt; Alb. etwa 1/4%, Blutdruck 125 mm. 
Weihnachten 1914 erkrankte der Pat. plötzlich mit Schüttelfrost und 
Kopfschmerzen; Alb. im Urin. Nach 14 Tagen ziemlich wobl bis zu 
Ende Februar 1915, wo er schläfrig wurde; morgens Übelkeit; bis- 
weilen Anschwellung unterhalb der Augen. Bei der Aufnahme am 
22. III. 1915: keine Ödeme, keine Herzvergrösserung; Temperatur 
afebril; Blutdruck 200 mm Hg; Albumen im Urin 7,5%. Blutdruck 
bei der Entlassung am 2. V. 200 mm Hg, in der Zwischenzeit 180— 
190 mm Hg. Urin: 23. IIL—1. V.: Tagesmenge 1250—1600 сет; 
spez. Gew. 1013—1016; Albumen im allgemeinen 1—6 %, zuweilen 
nur Spuren, zuweilen bis auf 8,5%. Sedimentbefund nach meiner 
Methode: 23. III. Geringes Sediment. Recht viele Fäden und Über- 
gänge derselben in fädige oder spiralförnige Zylinder. Spärliche im 
allgemeinen schmale homogene Zylinder (etwa 14 u in der Breite). 
Vereinzelte »grosse Fettzellen» (etwa 34 и). 3. u. 7. IV. Massen von 
Zylindern, die homogen oder fädig, bisweilen spiralförmig und mehr 
oder weniger körnig und selten wachsig sind; sie sind zuweilen 
etwas grünlich und sehr breit: 50—68 u, die übrigen Zylinder sind 
nur etwa 14—33 ye und stärker oder schwächer blaugefärbt. Einige 
wenige Zylinder aus kleinen hyalinen Trépfchen. Ziemlich zahlreiche 
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polynukleäre Leukozyten und oft nekrotische Nierenepithelien (etwa 
8—11 u, Kern etwa 6 и) und spärliche rote Blutkörperchen. Ziem- 
lich zahlreiche grosse Fettzellen, an Grösse z. В. 11X17 u, 20 u, 
20X22 u. 17. u. 22. IV.: Ziemlich geringes Sediment. Zahlreiche 
Fäden in unregelmässige Konglomerate verfilzt oder in zylinderähnli- 
che Gebilde übergehend. Ziemlich zahlreiche hyaline Zylinder, die 
schmal oder von Mittelbreite und manchmal spiralförmig sind. Auf 
vielen Zylindern körnige Aufla:erungen. Vereinzelte Zellen oder Häuf- 
chen von Zellen derselben Art wie zuvor. 

Ablildung auf Tafel VII, Fig. 7. (Zeiss, hom. im. 1/7", komp. 
ok. 6). Aus dem Sediment vom 7. IV. 15. Ein spiralig gewundener 
Zylinder, der 20—25 u breit ist. Ein kurzer fädiger Zylinder mit 
einer »grossen Fettzelles. 


Fall 139. Anna G., 23 Jahre alt. Klinische Diagnose: Glome- 
rulonephritis chron. Strama Basedowi. Während der Jahre 1902 — 
1914 achtmal wegen Drüsenschwellungen am Hals operiert. Seit 1 1/2 
Jahren Struma. März 1915 erkrankte Pat. plötzlich nach Erkältung 
mit Schüttelfrost, Kopfschmerzen, Erbrechen, Halsschmerzen. Bald 
darauf trat Anschwellung der Hände und der Augenlider sowie auch 
Albuminurie auf. Sie wurde nun 7 Wochen vom Arzt behandelt. An- 
fangs Schwellung der Beine. Später Besserung. Im September 
1915 wieder Verschlechterung; die Schwellung nahm zu; Abnuhme 
des Sehvermôgens. Vermehrte Kopfschmerzen, Mattigkeit, Erbrechen. 
Status praesens bei der Aufnahme am 14. X. 1915: Mattigkeit, Kopf- 
schmerzen. Gedunsenes Gesicht. Einige bohnengrosse Drüsen unterhalb 
des Unterkiefers. Blutdruck 240 mm Hg. Herzdämpfung links 9 cm, 
rechts 4 cm von der Mittellinie. Retinitis albuminurica. Urin 14. 
X. 1915 bis zu der Entlassung am 18. XI. 1915. Tagesmenge: ge- 
wöhnlich 600—750 ccm, einmal 1000 ccm, einmal 250 ccm. Spez. 
Gew. 1010—1015. Albumen 18. X.—28. X. 3—7%, dann 0,8-- 
1,8%. Sedimentbefund nach meiner Methode: 21. u. 23. X.: Eine 
grosse Menge Zylinder, die zum Teil blass blau, zum Teil dunkelblau 
gefärbt, ausnahmsweise grünlich sind; sie messen in der Breite 11 u— 
36 и, ausnahmsweise bis zu 40 м. Die meisten Zylinder sind hyalin 
mit körnigen Auflagerungen, einige gruz hyalin oder fast ganz körnig, 
nur wenige wachsig; auf einigen Zylindern auch kleine Fettrôpfchen 
oder Zellen. Einzelne Fäden und spiralförmige Zylinder. Zelluläre 
Elemente verhältnismässig spärlich: vereinzelte polynukleäre Leukozy- 
ten und Nierenepithelien, zum Teil auf den Zylindern liegend; ein- 
zelne »grosse Fettzellen» (14—28 и) ohne deutlichen Kern zum Teil 
auf Zylindern liegend. Das Sediment wurde ausserdem d. 28. u. 30. 
X. und 1., 3., 6. u. 8. XI. untersucht und zeigte allemal ungefähr 
dasselbe Bild wie oben beschrieben worden ist. In etlichen Präparaten 
fanden sich verhältnismässig viel Fäden, zum Teil in Konglomerate 
verfilzt. Einige Tage verhältnismässig viele »grosse Fettzellen» mit 
grossen Fettrépfchen, die bis auf 3 и oder mehr im Durchmesser 
sind; die Zellen selbst messen 11—24 u, ausnahmsweise 30 u; in 
den grossen Fettzellen meist kein Kern, in einigen ein deutlicher Kern 
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(etwa 6—9 u). Die kleinen Nierenepithelien, die auf Zylindern oder 
frei liegen, enthalten zuweilen wenige kleine Fettröpfchen. In vielen 
Präparaten habe ich kleine Häufchen von hyalinen Tröpfchen (etwa 
З.и im Durchmesser) beobachtet, die zum Teil als zylinderähnliche 
Gebilde angeordnet sind. In allen Präparaten ausserdem zahlreiche 
Vaginalepithelien und Häufchen von Bakterien. 


Fall 140 (Tafel VIII, Fig. 8). Einar K., 14 Jahre alt. Klinische 
Diagnose: Chronische Glomerulonephritis. I. Aufnahme in die med. 
Klinik 28. X. 1914. Pat. wurde schon 1906 wegen Lungenindura- 
tion + subakuter Nephritis (im Urin 3—4 % Alb.) behandelt. 1912 
akute Pneumonie. März 1913 wieder Pneumonie; im Urin Spuren 
von Alb. Gesund bis Anfang Oktober 1914, wo er nach einer Ver- 
brennung an Sepsis erkrankte. Befund bei der I. Aufnahme: Keine 
Ödeme. Keine Herzvergrösserung. Blutdruck 140—145 mm Hg. Im 
Urin Spuren von Albumen. 13. XI. Morbilli. 21. XII. als gesund 
entlassen. Im September 1915. Husten; am 19. X. 15. Seitenstechen 
und Frösteln, Kopfschmerzen; der Urin etwas dunkel. Bei der II. 
Aufnahme am 23. X. 15 keine Ödeme; Herzdämpfung links 10-11 
cm, rechts 3 cm von der Mittellinie. Blutdruck 110—125. Im Urin 
bei der Aufnahme 1° Alb., später Spuren — 0,3% Alb. Am 10. 
XI. 1915 als gebessert entlassen. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode am 31. X. 1914: Ziemlich spärliches Sediment. Ziemlich zahl- 
reiche rote Blutkörperchen, nekrotische, zuweilen verfettete Nierenepi- 
thelien und polynukleäre Leukozyten. Hyaline Zylinder (20—23 u 
in der Breite) kommen in verhältnismässig kleiner Anzahl vor; auf 
denselben oft Auflagerungen von mehr oder weniger zahlreichen Zellen 
verschiedener Art und Blutpigment. 7. XI. wie zuvor; ausserdem 
zahlreiche Fäden. 14. u. 30. XI. u. 5. u. 12. XII. Ungefähr wie 
zuvor; doch sind die Formelemente an Zahl spärlicher. 19. XII.: 
Sehr geringes Sediment, das zahlreiche Fäden und einzelne byalino 
Zylinder und ausserdem einzelne Häufchen von Leukozyten, spärliche 
rote Blutkörperchen und Nierenepithelien enthält. 

Abbildung auf Tafel VIII, Fig. 8. (Zeiss, hom. im. 1/7", komp. 
ok. 6). Ein Zylinder vom 7. XI. 14 von teilweise spiraliger Struktur 
mit Auflagerungen von hauptsächlicn nekrotischen Nierenepithelien und 
Körnchen; die Zellen und Körnchen grünlich gefärbt. 


Fall 141. (Tafel XIII, Fig. 1 u. 2) Harald P., 23 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Chronische Glomerulonephritis. Im Frühjahr 1904 
Diphterie und Albuminurie. Im Sommer 1913 Anschwellung der Beine. 
I. Aufnahme іп die med. Klinik d. 23. X.—19. XII. 1913; Diagnose: 
chronische Nephritis; der Urin enthielt anfangs 17—25 % Albumen, 
später im allgemeinen 5—10%. Alb.; der Blutdruck bei der Aufnahme 
160—145 mm, bei der Entlassung 115—120 mm. II. Aufnahme 2. 
XI. 1915. Keine Ödeme. Der Urin enthielt die ganze Zeit im all- 
gemeinen 3—7 % Albumen; die Tagesmenge betrug gewöhnlich 1500— 
3000 ccm; das spez. Gewicht im allgemeinen 1008—1012; der Blut- 
druck schwankte zwischen 150 und 190 mm. Herzdämpiung am 2. 
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XI. links 14 cm, rechts 5 cm von der Mittellinie, am 13. I. bezw. 
12 cm und 5 cm. Reststickstoff am Anfang der Behandlung 50 mgm a, 
ein paar Wochen vor dem Tode 83 тұт <. Mors am 29. I. 16. 
Todesursache Uremie. Sedimentbefund nach meiner Methode am 15. 
u. 19. ХІ. (6% Alb.) Zablreiche Leukozyten. Ziemlich viele Zylin- 
der, die meist etwa 15—30 u in der Breite betragen. Sie sind locker 
oder homogen, meistens mit mebr oder weniger feinkörnigem Besatz 
verschen. Einige Zylinder sind ganz feinkérnig. Auch kommen zy- 
linderähnliche Gebilde oder Häufchen gröberer Körnchen oder kleinerer 
hyaliner Tropfen vor. Ausser den Leukozyten finden sich auch ein- 
zelne kleine Nierenepithelien und stark verfettete Zellen mit grossen 
Fettropfen (die Grösse etwa 15—18 и, die der Fettröpfchen bis auf 
4—5 u). Die verschiedenartigen Zellen liegen teils frei, teils auf 
oder in den Zylindern. Auch kommen freie Fettröpfchen vor. Ziem- 
lich viele Bakterien (Kokken und Stäbchen vom Colitypus). Keine 
roten Blutkörperchen. 26. ХІ, 1., 6. u. 14. XII. (6—12 % Alb.). 
Hauptsächlich Leukozyten; daneben etwa leukozytengrosse als Nieren- 
epithelien aufgefasste Mononukleären und vereinzelte »grosse Fcttzellen». 
Verhältnismässig spärliche, im allgemeinen mittelbreite hyaline Zylin- 
der, die oft mehr oder weniger reichliche körnige Auf- und Einlage- 
rungen zeigen; vereinzelte wachsartige Zylinder. 17. XII. (3,5% Alb.): 
Zahlreiche Leukozyten. Recht viele kleine Nierenepithelien. Einzelne 
»grosse Fettzellen» (12—27 u, Kern ctwa 7 u). Spärliche rote Blut- 
körperchen. Verhältnismässig wenige blasse oder ziemlich stark tin- 
gierte Zylinder, deren Breite etwa zwischen 8 und 28 u schwankt. 
Einige Zylinder sind homogen; der Haupttypus sind aber lockere Zylin- 
der, die aus schmaleren Fäden zusammengesetzt sind, zwischen welchen 
Zellen oder mehr oder weniger feine Körnchen gelegen sind. Einige 
Zylinder sind von wachsigem Typus. Recht zahlreiche Häufchen klei- 
ner Fettrôpfchen. Artopsie am 31. І. 1916. Gesamtbefund: Chro- 
nische Nephritis. Herzhypertrophie. Hydropericardium, Lungenödem. 
Unbedeutendes Ödem der Hände. Nieren makroskopisch: Das Ge- 
wicht der linken Niere 140 g, das der rechten 130 g. Die Konsistenz 
fest. Der Schnittrand teilweise ein wenig vorquellend. Die Kapsel 
mit Schwierigkeit abziehbar. Die Oberfläche feingranuliert, mit zahl- | 
reichen gelblichweissen Fleckchen gesprenkelt. Die Rinde etwa 5 mm 
in der Breite; in derselben zahlreiche gelblichweisse Pünktchen und 
Streifchen und dazwischen ein graues oder graurotes Parenchym. Die 
Pyramiden nach der Rinde hin blutreich, sonst blass graurot. Amy- 
loidreaktion negativ. Nieren mikroskopisch: Fast alle Glomeruli 
mehr oder weniger verändert; viele ganz verödet, hyalinisiert; viele 
zeigen mehr oder weniger starke lipoide Entartung; in den Kapsel- 
räumen vielfach Halbmondbildungen. Das Zwischengewebe oft ver- 
mehrt mit zerstreuten kleinzelligen Infiltraten. Hier und da Kalkab- 
lagerung. Vielfach Endarteritis; oft starke Verfettang der Gefässe. 
An einigen: Stellen ist ein grosser Teil des Vas afferens verdickt und 
stark verfettet; der zugehörige Glomerulus teilweise hyalinisiert, teil- 
weise lipoiddegeneriert, mit Fett in den Kapillarschlingen. Viele Ka- 
nälchen sind schmal, atrophisch, andere erweitert. Wo die Haupt- 
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stücke als solche erkennbar sind, finden sich im Lumen derselben bald 
hyaline Tropfen, bald körnige Massen oder Fettkügelchen und Fett- 
nadeln oder auch mehr oder weniger zahlreiche Leukozyten; im Epi- 
thel derselben bäufig reich iches Fett, zum Teil in Form von Nadeln 
und zum grossen Teil doppeltbrechend. In einigen Epithelien der 
Hauptstücke Tropfenbildung mit verhältnismässig kleinen Tropfen. In 
dem Lumen der übrigen Kanälchenabschnitte mitunter Fäden und 
Zylinder, denen auch Leukozyten oder verfettete Zellen beigemischt 
sind. 

Abbildungen auf Tafel XIII, Fig. 1 u. 2. Fig. 1: (Zeiss hom. im. 
1/7, komp. ok. 6). Sedimentbild vom 17. XII. 1915: Oben ein 
lockerer Zylinder mit Auflagerung von Leukozyten und kleinen Mono- 
nukleären und ein paar stark verfetteten Zellen; ein Haufen von Leu- 
kozyten und mononukleären Zellen und einer verfetteten Epithelzelle; 
rechts ein blass gefärbter hyaliner Zylinder mit ein paar mononukleä- 
ren Zellen. /Ғ10. 2: (Reichert obj. 3, ok. 4.) Gefrierschnitt aus der 
Niere, Färbung mit Hämatoxylin + Sudan. Zwischengewebe verbrei- 
tert, kleinzellig infiltriert. Ein total hyalinisierter Glomerulus (links); 
partielle Hyalinisierung zweier Glomeruli. Partielle lipoide Entartung 
der Glomeruli. Arteriosklerotische Verdickung der Gefiisse. In einem 
Vas afferens starke Verfettung; in dem dazugehörigen Glomerulus 
innerhalb der Kapillarschlingen Fettröpfchen. Unten ein längsgeschnit- 
tenes Kanälchen mit starker Verfettung des Epithels. 


Fall 142. (Tafel XIV, Fig. 1—7.) Karl W., 62 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Cronische Glomerulonephritis. Arteriosklerose. 
Bronchitis. Vor 4—5 Jahren Kurzatmigkeit, Mattigkeit und Kopf- 
schmerzen. Im Sommer 1915 bedeutende Verschlechterung; Abınagerung. 
Übelkeit. Die letzten 14 Tage mitunter Anfälle von Atemnot. Sta- 
tus praesens bei der Aufnahme am 10. XI. 1915: Keine Odeme. 
Herzdämpfung links 15 cm, rechts 5—6 cm von der Mittellinie. Blut- 
druck 230 mm Hg. Urin: spez. Gew. 1024, Albumen 8%. 30 XI. 
Reststirkstof im Blute 60 mgm %. Blutdruck 15. u. 22. ХІ. 260 
mm Hg. 6., 20. u. 31. XII. 220 mm Hg. Urin 11. XI. 1915—1. 
І. 1916: Tagesmenge: im allgemeinen 500—900 ccm, einzelne Male 
etwas darüber oder darunter. Spez. Gew.: 1011—1017, mitunter 
1022—1025. Albumen: 11. XI.—22. ХІ. 5,5—7 %, dann im allge- 
meinen 1,5—4%, mitunter 5—6 %. 30. XII. Ödeme der Beine. 2. I. 
1916. Mors um 3 Uhr nachm. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode: 14., 16. u. 18. XII.: Eine reichliche Menge von Fäden und 
Zylinder. Diese sind meist locker, mitunter homogen und ausnahms- 
weise wachsig. Die Breite der Zylinder beträgt gewöhnlich 11—-28 u, 
zuweilen bis auf 42 u (wachsige Zyl.). Viele Zylinder sind »spiral- 
förmig> oder aus Fäden gebildet, die der Länge nach an einander liegen. 
Auf vielen Zylinder körnige Auflagerungen. Einige aus kleinen Tröpf- 
chen bestehende Zylinder. Leukozyten kommen ziemlich reichlich vor, 
manchmal in Form von Zylindern oder Häufchen. Die Leukozyten 
enthalten oft einige Fettröpfehen. Vereinzelte Nierenepithelien, die 
mitunter als Epithelzylinder auftreten. Vereinzelte, stark verfettete 
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Zellen mit grossen Fettropfen, »grosse Fettzellen>, die eine Grösse von 
etwa 14—17 u erreichen (die einzelnen Fettrôpfchen sind zuweilen 
bis zu 3—4 и im Durchmesser). 18. XII. in der Hauptsache wie 
zuvor. Autopsie am 4. I. 1916. Gesamtbefund: Arteriosklerose. Di- 
latation und Hypertrophie des Herzens. Rechtsse.tige Pneumonie. 
Hydrothorax. Ödeme der Unterschenkel und des Gesichts. Chronische 
Nephritis. Nieren makroskopisch: Das Gewicht jeder der beiden 
Nieren 130 g. Kapsel nicht leicht abziehbar. Dic Oberfläche grob 
granuliert. Die Rinde verschmälert (4—5 mm), dunkel graurot; die 
Pyramiden noch blutreicher, dunkelrot. Die Gefässe oft deutlich ver- 
dickt. Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe stellenweise ver- 
breitert und kleinzellig intiltriert. Glomeruli zum grossen Teil nor- 
mal, zum Teil verödet und mehr oder weniger hyalinisiert. In einigen 
Glomerulis in einzelnen Schlingen oder in einem Glomerulus sogar 
in allen grosse Fettropfen, die in den Kapillaren liegen (mit Aus- 
sehen von Fettembolien). In den Gefässen Arteriosklerose mit starker 
hypertrophischer Intimaverdickung und reichlicher Fetteinlagerung. An 
einzelnen Glomerulis eine leichte »Halbmondbildung». Hyaline Tropfen 
kommen in einigen Kapselräumen der Glomeruli spärlich und in dem 
Lumen der Hauptstücke in grosser Menge vor. In den Epithelien der 
Hauptstücke, besonders der terminalen Abschnitte reichliche Bildung 
hyaliner Tropfen. Fett kommt hier nur in geringer Menge an zer- 
streuten Stellen vor, dagegen in reichlicher Menge in vielen Schleifen, 
Schaltstücken und Sammelröhren. Im Lumen mitunter stark verfettete 
Zellen. An Stellen, wo das Zwischengewebe verbreitert ist, und die 
Glomeruli verödet sind, sind die Kanälchen kollabiert, schr schmal. 
Zylinder finden sich in ziemlich reichlicher Menge in den Schleifen, 
Schaltstücken und Sammelröhren; sie sind oft homogen, oft sind sie 
»spiralförmig» oder zeigen eine fädige Struktur, die auf eine Kon- 
fluenz schmalerer, fadenförmiger Gebilde zurückzuführen ist. Im Lu- 
men einiger Kanälchen kommen spärliche Leukozyten vor. In Präpa- 
raten, die nach PFISTERS Methode gefärbt sind, färben sich die vor- 
handenen hyalinen Kugeln nicht. 

Abbildungen auf Tafel XIV, Fig. 1—7. Fig. 1—5 (Zeiss hom. 
im. 1/1", komp. ok. 6): Sedimentbild 14. XII. Fig. 1. Fädiger Zy- 
linder (Breite 42 u). Fig. 2. Häufchen von Nierenepithelien und 
Leukozyten; die Grösse der Zelle, die am oberen Rande liegt beträgt 
etwa 8X14 u, ihr Kern etwa 5 u; der Kern einer anderen Zelle 
7x5 u. Fig. 3. Ein Spiralzylinder mit reichlichen körnigen Ein- 
lagerungen. Fig. 4. Ein Leukozytenzylinder (20 u breit); viele Leu- 
kozyten enthalten Fettkügelchen. Fig. 9. Ein hyaliner, leicht ge- 
streifter Zylinder, an dessen oberem Ende eine verfettete Zelle liegt. 
Fig. 6. (Reichert obj. 3, ok. 4.) Gefrierschnitt, Färbung mit Häma- 
toxylin + Sudan. Das Zwischengewebe vermehrt. Arteriosklerotische 
Verdickung der Gefässe mit Verfcttung. Links unten ein hyalinisier- 
ter Glomerulus; daneben ein Gefäss mit sehr starker Verfettung. Etwa 
in der Mitte ein Glomerulus, dessen Schlingen mit Fettröpfchen ge- 
füllt sind. Fig. 7. Ein Stück des letzgenannten Glomerulus mit 
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Fettrépfchen in den Schlingen; bei stärkerer Vergrösserung, Reichert 
hom. im. 1/19, ok. 2. 


Fall 143. Sonja A., 14 Jahre alt. Klinische Diagnose: Chro- 
nische Glomerulonephritis. Hydrocephalus acquisitus. Seit mehreren 
Jahren Kopfschmerzen. Vor 3 Monaten Rückenschmerzen, schnelle 
Abnahme des Sehvermögens, zunchmende Kopfschmerzen, Mattigkeit. 
Befund bei der Aufnahme am 16. XI. 1915: Keine Ödeme. Herz- 
dämpfung links 10—11 cm, rechts 4 cm. Blutdruck 200. Papillo- 
retinitis. Lumbaldruck vor der Punktion mehr als 350 mm, nach der 
Entleerung von 17 ccm Flüssigkeit 280 mm. 22. XI. Das Sehver- 
mögen verschlechtert 5. I. 16. Blindheit. Pat. wurde am 10. IV. 
1916 als ungebessert entlassen. Blutdruck während des Kranken- 
hausaufenthaltes 210—175 mm Hg. Urin 17. XI. 15.—6. IV. 16.: 
Menge die ersten Tage etwa 2000 com, dann gewöhnlich 1600—1500 
сет; spez. Gew. 1011—1021; Albumen: Spuren — 0,5%. Sedi- 
mentbefund nach meiner Methode: 13., 17. und 20. XII. 1915: Ge- 
ringes Sediment, das Fäden und lockere Zylinder enthält, die ziemlich 
schmal bis zu 27 и sind; ausserdem vereinzelte polynukleäre Leuko- 
zyten, nekrotische Epithelien und »grosse Fettzellen». | 


Fall 144. August A., 45 Jahre alt. Klinische Diagnose: Glo- 
merulonephritis chronica. Halsentzündung jeden Winter. Am 26. I. 
1916 erkrankte Pat. wiederum an Halsentzündung mit Schüttelfrost. 
31. I. Schwellung der Beine. Befund bei der Aufnahme in die med. 
Klinik am 2. II. 1916: Leichtes Odem der Beine und der Augen- 
lider. Unbedeutende Kopfschmerzen. Temperatur afebril. Die Herz- 
dämpfung links 10 cm, rechts 3 cm von der Mittellinie (am 14. II. 
bezw. 10—11 cm und 5 cm). 17. II. Ziemlich wohl; keine Odeme. 
Blutdruck bei der Aufnahme 140 mm Hg, am 27. II. 160 mm, spä- 
ter 110—140 mm, bei der Entlassung 150 mm Hg. Urin: 2. П.— 
19. II.: Tagesmenge: 1500—2000. Spez. Gew. 1009—1015. Albu- 
men: 1--4%. 20. П--30. V.: Tagesmenge: 1100—1625, einmal 
1900. Spez. Gew.: 1011—1021. Albumen: die erste Zeit 0,3—1,5 %, 
dann nur Spuren oder kein Eiweiss. Bei der Entlassung am 31. V. 
kein Albumen. Sedimentbefund nach meiner Methode am 4. V. (Spu- 
ren von Albumen.) Geringes Sediment. Vereinzelte hyaline Zylinder 
von etwa 22—36 u Breite und oft mit Auflagerung von einigen, zu- 
meist nekrotischen Nierenepithelien; solche liegen auch frei, oft in 
Gruppen. Ziemlich zahlreiche rote Blutkörperchen, zuweilen in der 
Zylinderform, zuweilen auf Zylindern liegend. Mitunter etwas körni- 
ges Blutpigment. Vereinzelte Leukozyten. Am 11., 18. und 22. V. 
etwa dasselbe Bild, das oben beschrieben worden ist. 


Fall 145. 0. E., 22-jährige Frau. Älinische Diagnose: Glome- 
rulonephritis. Symptome von Nephritis seit 5 Jahren. Bei der Auf- 
nabme in die gynäkol. Klinik am 17. XI. 1915 war die Pat. gravida; 
der Albumengehalt des Urins 10%; der Blutdruck 190 mm; leichte 
Ödeme der Beine. Retinitis albuminurica. Partus arte præmaturus. 
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Bei der II. Aufnahme 12. IV. 1916 keine Ödeme; Blutdruck 165 mm; 
Retinitis albuminurica. Albamengehalt 12. IV.—18. IV. 0,5—1 %; 
19.—27. IV. Spuren von ‘Alb. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode am 19. IV.: Reichliche Menge roter Blutkörperchen, die zum 
Teil als Zylinder zusammenliegen, zum Teil körnig zerfallen sind: 
Ziemlich viele Leukozyten und kleine Nierenepithelien. Recht zahl- 
reiche Zylinder, die hyalin oder mehr oder weniger körnig und zu- 
weilen spiralformig sind; auf vielen Zylindern zahlreiche Epithelien. 
Einige Zylinder etwas grünlich, wachsartig. Die Breite der Zylinder 
etwa 14—36 u. | 


Fall 146. Ester E., 25 Jahre alt. Klinische Diagnose: Glo- 
merulonephritis. Bronchopneumonie. Leichte Herzinsuflizienz. Pat. 
wurde am 12. IV. 1916 in die med. Klinik aufgenommen, am 17. VI. 
1916 als gebessert entlassen. Erkrankte 20. ІП. 1916 an schwerer 
Halsentzändung. 5. IV. Schwere Atemnot» Schwellung der Beine; 
der Urin war spärlich, angeblich dunkelrot. Status praesens vom 
12. IV. Mässiges Одет der Füsse und der Unterschenkel. Zyanose. 
Schwere Atemnot. Temperatur 39°. Herzdämpfung links 10 cm, rechts 
4 cm von der Mittellinie. Über der Spitze deutliches systolisches Bla- 
sengeräusch. Augenhintergrund normal. Blutdruck bei der Auf- 
nahme 128 mm Hg, dann 120; einmal 125 mm. Temperatur meist 
um 37°, zeitweise Steigerung derselben bis zu 38°. Urin den 12. IV.: 
Spez. Gew. 1029, Albumen 8%» 13. IV. spez. Gew. 1030, Alb. 1,7 %. 
Menge 450 ccm. 14. IV.—25. V.: Menge 625—1000 ccm. Spez. 
Gew. 1020—1031. Albumen am 15. IV. 0,2%, dann Spuren von 
Alb. oder kein Alb. Sedimentbefund nach meiner Methode 4. 27. 
IV. und 1. V.: Zahlreiche Vaginalepithelien. Ziemlich zahlreiche im 
allgemeinen hyaline Zylinder, oft mit mehr oder weniger feinkörnigem 
Besatz, bisweilen ganz körnig. Die Breite der Zylinder etwa 12—30 u. 
Auf den Zylindern oft vereinzelte oder mitunter zahlreiche Nierenepi- 
thelien, die zuweilen ein wenig, ausnahmsweise viel Fett enthalten. 
Einige Epithelzylinder, dessen Zellen denjenigen der Sammlungsröhren 
zu entsprechen scheinen. Rote Blutkörperchen kommen ziemlich reich- 
lich vor, mitunter іп Zylinderform. Vereinzelte Leukozyten. Am 6. 
V. (Katheterurin). Zum grössten Teil Fäden. Einzelne Zylinder (bis 
auf etwa 36 u), von denen viele »Spiralform» zeigen. Ziemlich viele 
rote Blutkörperchen. Einzelne Leukozyten und ‘Nierenepithelien. Am 
18. V. dasselbe Bild wie voriges Mal. 


Fall 147. Gerda L., 28 Jahre alt. Klinische Diagnose: Glo- 
merulonephritis. Uræmia. Die letzten Jahre matt und kraftlos. Vor 
2 Jahren wurde Eiweiss im Urin festgestellt. Das letzte halbe Jahr 
Verschlimmerung. Vor einer Woche Herzklopfen, Kopfschmerzen, Kurz- 
atmigkeit. Die letzten Tage Erbrechen. Abmagerung. Zuweilen bei 
strenger Arbeit leichte Anschwellung an den Malleolen. Status prae- 
sens vom 19. VI. 1916: Temperatur afebril. Keine Ödeme. Allge- 
meinbefinden schlecht. Dyspnoe. Herzdämpfung links 12 cm, rechts 
4 cm von der Mittellinie; systolisches Geräusch über das ganze Herz. 
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Blutdruck 225 mm Hg. Retinitis albuminurica. 20. VI. Wieder- 
holtes Erbrechen. 21. VI. Der Zustand sehr verschlimmert. Mors 
am 22. УІ. 1916. Urin 19. VI. spez. Gew. 1015, Albumen 12 %— 
20%. 20. VI. Tagesmenge 150 ccm, spez Gew. 1014. Alb. 2%; 
21. VI. Tagesmenge 280 ccm, spez. Gew. 1011. Heller +, Esb. 0. 
Sedimentbefund nach meiner Methode am 20., 21. und 22. VI.: Ge- 
ringes Sediment. Einzelne, schmale oder mittelbreite, hyaline Zylin- 
der, an denen sich zuweilen Lenkozyten oder degenerierte Nierenepi- 
thelien finden. Auch frei im Sediment kommen relativ zahlreiche, 
teilweise fettbaltige Leukozyten und teilweise verfettete Epithelzellen 
vor, die als Nierenepithelien gedeutet werden. Autopsie am 23. VI. 
1916. Gesamtbefund: Schrumpfnieren. Beträchtliche Herzhypertro- 
phic. Leichte Arteriosklerose. Nieren makroskopisch: Das Gewicht 
einer jeden der beiden Nieren etwa 100 g. Die Kapsel mit Schwie- 
rigkeit abziehbar. Die Oberfläche granuliert. Die Rinde verschmä- 
lert (5-4 mm breit), stellenweise weissgrau, im allgemeinen aber 
gleichwie die Pyramiden hyperämisch. Nieren mikroskopisch: Glome- 
ruli gruppenweise verödet, hyalinisiert; teilweise Lipoiddegeneration 
der Schlingen. Gruppenweise sind die Glomeruli erhalten, meistens 
von normalem Aussehen, zuweilen mit vermehrtem Kernreichtum. Starke 
Arteriosklerose und hyperplastische Intimaverdickung häufig mit star- 
ker Verfettung vieler, kleinerer und gröberer Arterien, insbesondere 
der Vasa afferentia. Entsprechend den Partien mit verödeten Glome- 
rulis sind die Harnkanälchen eng, mehr oder weniger kollabiert, in 
den anderen Partien sind sie oft beträchtlich erweitert. In jenen Par- 
tien ist das Zwischengewebe vermehrt und oft kleinzellig intiltriert. 
Kleinzellige Infiltrate kommen auch in den Pyramiden vor. Im Lumen 
der Harnkanälchen, die in den Herdchen mit kleinzeiligen Infiltraten 
liegen, sieht man oft Leukozyten, die zuweilen durch die Epithelien 
einwandern. In den Kapselräumen der Glomeruli finden sich zuweilen 
vereinzelte hyaline Tröpfchen; solche kommen auch in mehr oder we- 
niger reichlicher Meuge im Lumen der Hauptstücke, sowie auch zu- 
weilen in den übrigen Harnkanälchen vor. In den erhaltenen Haupt- 
stücken sieht man häufig, besonders im Terminalteil, eine reichliche 
Menge hyaliner Trépfchen (bis zu 3 и an Grösse). Ein wenig Fett 
ist in einigen Hauptstücken und in vielen Sammelröhren beobachtet 
worden. Hyaline Zylinder finden sich in Schleifen, Schaltstücken und 
Sammelröhren im Ganzen nur spärlich. In einigen Sammelröhren 
Desquamation der Epithelien. Leukozyten habe ich — meistens neben 
Zylindern und in geringer Zahl — im Lumen der Sammelröhren so- 
wie auch anderer Harnkanälchen gefunden. 


Fall 148. Henning L., 25 Jahre alt. Klinische Diagnose: Chro- 
nische Glomerulonephritis. Insuffizienz der Aortenklappen. Mit 15 
Jahren Gelenkrheumatismus. Im Juni 1915 wurde Blut im Urin be- 
obachtet. Der Pat. wurde am 1. VII. 1915 in die med. Klinik auf- 
genommen. Keine Ödeme damals. Herzdämpfung links 12 cm, rechts 
5 cm von der Mittellinie. Urin: Menge: 2000—3000 ccm, spez. 
Gew. 1009—1012. Albumen bei der Aufnahme 1%, später im all- 
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gemeinen 0,5--0,6 %, bei der Entlassung 0,1%. Im Sediment hyaline 
und körnige Zylinder, Leukozyten und rote Blutkörperchen. Blut- 
druck bei der Aufnahme 155—160 mm Hg, Steigerung bis zu 175 
mm, bei der Entlassung am 13. XI. 1915 140 mm Hg. Bei der II. 
Aufnahme am 23. II. 1916 fanden sich Odeme der Beine, des Ge- 
sichts, des Scrotums und der Brust. Temperatur 37,6. Herzdämpfung 
links 12 cm, rechts 5 cm. Blutdruck bei der Aufnahme 135 mm Hg; 
аш 13. ІП. 150 mm; am 23. ІП. 170 mm Hg. Urin 23. П. 16— 
14. IV.: Menge 1500—2000 ccm täglich, spez. Gew. 1010—1015. 
Albumen 0,2—1 %. Sediment: hyaline und körnige Zylinder in wech- 
selnder Menge; ziemlich zahlreiche rote Blutkörperchen, vereinzelte 
Leukozyten (nach Untersuchungen in der Klinik). Mors am 14. IV. 
1916. Autopsie am 15. IV. 1916: Gesamtbefund: akute En- 
docarditis. Herzhypertrophie. Aszites, Hydrothorax. Stauungsorga- 
ne. Nephritis chron. Nieren makroskopisch: das Gewicht jeder 
der beiden Nieren 240 g. Die Kapsel im allgemeinen leicht 
abziehbar. Die Oberfläche zum grössten Teile glatt, nur mit 
zerstreuten narbenartigen Einziehungen. Die Rinde etwa 7 mm 
breit, blass graugelblich mit zahlreichen stark gelblichen Fleckchen 
und Streifchen. Die Pyramiden dunkel graurot. Nieren mikrosko- 
pisch: Vielfach sieht man in dem oft verbreiterten Zwischengewebe 
kleinzellige Infiltrate zum Teil um die Glomeruli herum. In den Glo- 
merulis mitunter vermehrter Kernreichtum; in einzelnen Kapselräumen 
einige hyaline Tropfen; keine Leukozyten oder rote Blutkörperchen in 
den Kapselräiumen. Im Lumen der Hauptstücke mehr oder weniger 
zahlreiche, grössere oder kleinere hyaline Tropfen und daneben oft ein 
feinkörniger Inhalt. In einigen Hauptstücken zahlreiche rote Blut- 
körperchen; in cinigen vereinzelte oder zuweilen zahlreiche Leukozy- 
ten, besonders im Bereiche der kleinzelligen Infiltrate. Das Epithel 
der Ilauptstücke gewöhnlich geschwollen, getrübt; neben feinkörnigem 
Inhalt der Zellen finden sich auch zahlreiche hyaline Tröpfchen. Fett 
babe ich in den Hauptstiicken: nicht beobachtet, in geringer Menge 
aber in den Schaltstücken. In einigen dicken Schleifenschenkeln, 
Schaltstücken und Sammelröhren Zylinder, die teils homogen sind, teils 
mehr oder weniger rote Blutkörperchen oder Leukozyten einschliessen. 
Einige Zylinder sind aus schmalen Fäden gebildet und zeigen deutli- 
che >»Spiralform». Hier und da im Lumen auch pigmenthaltige 
Zellen. 


Fall 149. Selma S., 40-jährige Frau. Älinische Diagnose: Glo- 
merulonepbritis. Aufnahme in die med. Klinik 13. VIII 1916; Pat. 
wurde am 8. XI. 1916 als gebessert entlassen. Partus am 24. III. 
1916. 3 Monate vorher Mattigkeit, Erbrechen, Schwellung der Füsse 
und Beine, später auch des Gesichts. Erst 16 Wochen nach dem 
Partus ging die Schwellung des Gesichts zurück. Der Zustand besserte sich 
allmählich, nur fortwährend Mattigkeit und zeitweise Kopfschmerzen. 
Kurz vor dem Partus Verschlechterung des Sehvermögens. Status 
praesens am 19. VIII.: Keine Odeme. Afebril. Herzdämpfung rechts 
unsicher, links 10 cm von der Mittellinie. Retinitis albuminurica. 
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Blutdruck 170 mm Hg, später zwischen 130 und 160 mm wechselnd. 
Urin: Menge: die ersten Tage 500 ccm, dann im allgemeinen 800— 
1000 ccm. Spez. Gew.: die ersten Таре 1029—1030, dann 1013— 
1020. Albumen: die ersten Tage 0,5—0,6 ze dann im allgemeinen 
Spuren, bisweilen 0. Sedimentbefund nach meiner Methode: am 8. 
und 12. IX.: Zahlreiche Leukozyten und Plattenepithelien. Einzelne 
hyaline Zylinder, von Mittelbreite (etwa 20—25 и, bisweilen 30 џи). 
Auf vielen Zylindern Körnchen. Am 6. X. (Katheterurin): Spärliche 
Leukozyten und Nicrenepitbelien. Zahlreiche Fäden und Zylinder, un- 
ter denen viele »Spiralform» haben und Übergänge von Fäden bilden. 
Die Breite der Zylinder 12—20 u, bisweilen 30 и und mehr. 17. 
und 31. X.: Spärliches Sediment. Viele Leukozyten, nur einzelne 
hyaline Zylinder von Mittelbreite. 


Fall 150. Knut S., 32 Jahre alt. Klinische Diagnose: Puru- 
lente Coxitis. Multiple Osteitis. Nephritis chron. Anamnese: 1911 
wegen multipler Osteomyelitis im Krankenhaus behandelt. 1915 Symp- 
tome chronischer Nephritis. Aufnahme ins Maria Krankenhaus in 
Stockholm am 4. IX. 1916. Am 9. VIII. wurde ein grosser Abszess 
der rechten Scapulargegend geöffnet. 11. IX. Hohes Fieber. Bei 
Incision wurde unter dem Musc. glut. minimus Eiter angetroffen. Die 
Temperatur 24.—28. IX. etwa 39° abends; im Oktober etwa 38° 
abends; im November etwa 37 —37,4. 3. XI. Die Kräfte haben die 
letzte Zeit abgenommen. 16. XI. Pat. ist sehr abgemagert und kraft- 
los. Erbrechen. Mors am 21. XI. 1916. Urin enthält 4,5-5,5 % 
Albumen. Die Urinmenge etwa 1000 ccm, die letzten Tage nur etwa 
125 ccm. Im Sediment nach den Untersuchungen im Krankenhaus 
zahlreiche körnige und wachsige Zylinder nebst roten Blutkörperchen 
іп mässiger Menge. Sedimentbefund nach meiner Methode ат 16. 
XI. Ziemlich zahlreiche Leukozyten und rote Blutkörperchen. Ver- 
einzelte stark verfettete Zellen. Verhältnismässig spärliche Zylinder, 
die meistenteils schmal (14—17 u): sind, aber auch eine Breite von 
etwa 30 u erreichen können; sie sind gewöhnlich ziemlich blass ge- 
färbt, die meisten hyalin, vereinzelte mehr oder weniger feinkörnig, 
ausnahmsweise wachsig. Einzelne Tropfenzylinder. Ziemlich viele Bak- 
terien vom Streptokokkentypus. Autopsie am 22. ХІ. (Gesamtbe- 
fund: Chronische suppurative linksseitige Coxitis. Bronchitis. Bron- 
chopneumonie. Chronische Nephritis. Nieren makroskopisch: Un- 
gefähr normale Grösse. Die Kapsel leicht adhärent. Die Oberfläche 
blass, im ganzen glatt; hier und da kleine grubenförmige Einziehun- 
gen. Die Rinde etwa 6—7 mm breit, etwas vorquellend, von grau- 
gelblicher Farbe ohne Spuren der normalen Zeichnung. Die Pyrami- 
den dunkel graurot, mit Stich ins Gelbliche. Nieren mikroskopisch: 
Das Zwischengewebe іп allgemeinen etwas vermehrt, mit ziemlich zahl- 
reichen, kleineren oder grösseren kleinzelligen Infiltraten, die gewöhn- 
lich nicht an den Glomerulis gelagert sind. Spärliche Glomeruli ver- 
ödet, hyalinisiert. Kein Amyloid. In der Mehrzahl der Kapselräume 
der Glomeruli Halbmondbildung. Zwischen den desqvamierten Epi- 
thelzellen, die diese Halbmonde bilden, liegen zuweilen hyaline Trop- 
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fen oder Balken und hier und da vereinzelte Leukozyten. Stellen- 
weise in den Arterien leichte hyperplastische Intimaverdickung. Die 
Harnkanälchen bald normal, bald kollabiert, bald erweitert; ibre Art 
nicht immer leicht zu bestimmen. Im Lumen erhaltener Hauptstücke 
zahlreiche hyaline Tropfen; im Epithel derselben vielfach hochgradige 
hyaline Tropfenbildung, besonders in dem terminalen Abschnitt; in 
einigen Kanälchen zeigen viele oder alle Zellen diese Veränderung, in 
anderen Kanälchen nur vereinzeke Zellen. Im allgemeinen kein Fett 
in den Zellen mit hyalinen Tropfen. In anderen Hauptstücken, die 
nicht Tropfenbildung zeigen, ziemlich reichlich Fett, das im polarisier- 
ten Licht teilweise doppeltbrechend ist. In den dicken Schleifenschen- 
kelin und Schaltstücken mitunter Fett in den Epithelien. In diesen 
Kanälchen wie auch in den Sammelröhren häufig hyaline Zylinder; ein 
Teil der Zylinder ist »spiralformig». Nicht selten werden auch hya- 
line Tropfen und Leukozyten in diesen Kanälchen beobachtet; in eini- 
gen ist das Lumen mit roten Blutkörperchen ausgefüllt. 


Fall 151. Tekla S., 48-jährige Frau. Klinische Diagnose: Chro- 
nische Glomerulonephritis. I. Aufnahme in die med. Klinik 4. 22. 
XII. 1913—24. I. 1914. If. Aufnahme 15. V. 1916—14. VII. 1916. 
III. Aufnahme 5. IX. 1916. Fast immer kränklich. Viele Jahre vor 
der I. Aufnahme dyspeptische Beschwerden. 1911 wurde Albuminurie 
festgestellt, 3 Tage vor der Aufnahme plötziich unklares Sehen mit 
dem r. Auge und Parästhesien. Befund bei der Aufnahme (22. XII. 
13): Blutdruck 180 mm Hg. Leichte Retinitis albuminurica. Im 
Urin 0,2—0,5 % Albumen; im Sediment hyaline und körnige Zylinder, 
Leukozyten. Nach der Entlassung immer kränklich und kraftlos; spä- 
ter auch Kurzatmigkeit. Die letzte Woche vor der II. Aufnahme be- 
trächtliche Ödeme der Beine und etwas gedunsenes Gesicht. Oft Er- 
brechen. Abnahme des Sehvermögens. Befund am 15. V. 1916: mäs- 
sig grosse Ödeme der Unterschenkel; leichte Schwellung der Innensei- 
ten der Oberschenkel; etwas gedunsenes Gesicht. Mattigkeit, Müdig- 
keit, Kraftlosigkeit, Blutdruck 220 mm. Doppelseitige Retinitis albu- 
minurica. Urin: 15. V.—14. VII.: Menge 1500—2800 ccm täg- 
lich; spez. Gew. 1008—1011; Albumen 0,1--0,5%. Blutdruck: 7. 
VII. 220 mm. Nach der Entlassung 14. VII. fühlte sich die Pat, 
ziemlich wohl. Nach 14 Tagen wieder schlechter, müde und kurzat- 
mig. Ziemlich viel Erbrechen. Herzklopfen. Anschwellungen der 
Beine. Befund bei der Aufnahme am 6. IX. 1916: Ziemlich grosse 
Ödeme der Beine und des unteren Teils des Bauches und des Rückens. 
Mattigkeit. Zyanose und Dyspnoe. Oft Übelkeit und Erbrechen. 
Afebril. Herzdämpfung links 11—12 cm, rechts 6 cm von der Mit- 
tellinie. Blutdruck 180 mm Hg. 26. X. Allgemeinzustand verschlech- 
tert. 6. XII. Aszites. 20. XII. schläfrig und benommen. Mors 1. 
I. 1917 an Uriimie. Blutdruck 11. IX. 220 mm, 26. ІХ. 190 mm, 
13. X. 210 mm, 27. X. 220 mm, 9. XII. 240 mm. Kest-Sticksto ff 
am 5. ІХ. 16. 68 mgm %, 27. IX. 101 mgm $, 3. ХІ. 114 mgm *. 
Urin 6. IX.—31. XII. 16: Tagesmenge 6. IX.—21. X. 750— 1500 
ccm, dann 375—875 ccm. Spez. Gew. 1008—1012. Albumen im 
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allgemeinen 0,5 %.—3 %, bisweilen nur Spuren, bisweilen bis auf 7— 
11%. Sedimentbefund nach meiner Methode: 18. V. 1916: Sehr 
grosse Menge von Leukozyten und Bakterien (vom Colitypus). Einige 
Epithelien vom Typus der Blasenepithelien. Ziemlich geringe Menge 
Zylinder, die meistens mehr oder weniger körnig, bisweilen ganz hya- 
lin sind; ihre Breite bis auf 25—28 u. 22., 25. u. 29. V. wie vori- 
ges Mal. Am 7. u. 9. IX.: In überwiegender Menge l.eukozyten. 
Zahlreiche Bakterien (Kokken und bchen vom Colitypus). Verein- 
zelte feinkörnige oder hyaline Zylinder (16—30 џи), auf denen oft fett- 
haltige Zellen oder Detritus aufgelagert sind. Hier und da Tropfen- 
zylinder. Vereinzelte »grosse Fettzellen». Кіп paar Mal wöchentlich 
wurde das Sediment bis zu dem Tode der Pat. untersucht, und es 
zeigte der Hauptsache nach immer dasselbe Bild wie am 28. X. u. 1. 
XI., wo die Untersuchung von Katheterurin folgendes ergab: Massen 
von Leukozyten und Bakterien (vom Coli- und Streptokokkentypus). 
Vereinzelte lockere, homogene oder mehr oder weniger körnige Zylin- 
der von Mittelbreite (14—22 и), ausnahmsweise bis auf 48 u. Das 
Überwiegen der Leukozyten wurde auf Komplikation mit Cystitis zu- 
rückgeführt. Autopsie am 2. I. 1917. Gesamtbefund: Schrumpf- 
піегеп., Beträchtliche Herzhypertrophie. Arteriosklerose. Transsudate. 
Cystitis cystica. Nieren makroskopisch: Das Gewicht der rechten 
Niere beträgt 75 g, das der linken 70 g. Die Kapsel mit Schwierig- 
keit abziehbar. Die Oberfläche feingranuliert. Die Rinde 2—4 mm 
breit, blass graurot; die Pyramiden nach der Rinde zu etwas blutrei- 
cher. Gefässe verdickt. In beiden Nieren zerstreute bis erbsengrosse 
Zysten. In der Harnblase ist die Schleimhaut am Trigonum injiziert, 
mit zahlreichen, sehr kleinen, tautröpfchenähnlichen Cystchen. Nieren 
mikroskopisch: Streifenweise längs vasa interlob. beträchtliche Ver- 
mehrung des interstitiellen Gewebes mit zahlreichen kleinzelligen Infil- 
traten und hier und da einigen stark verfetteten Zellen. In diesen 
Partieen sind die Glomeruli in grosser Ausbreitung verödet, hyalini- 
siert und die Harnkanälchen kollabiert, durch vermehrtes Bindegewebe 
von einander getrennt. In anderen Partieen sind Glomeruli von nor- 
malem Aussehen und die Kanälchen liegen wie gewöhnlich dicht an 
einander. Einzelne Glomeruli zeigen leichte Lipoidentartung. Beträcht- 
liche Arteriosklerose sowohl der gröberen wie feineren Arterien und 
hyperplastische Intimaverdickung, oft mit hochgradiger Verfettung (das 
Fett bisweilen doppeltbrechend). Im Lumen der Hauptstücke, die oft 
erweitert sind, findet sich meistens eine kleinere oder grössere Menge 
hyaliner Tropfen, hier und da eine grosse, stark verfettete Zelle. 
Das Epithel der Hauptstücke bald niedriger als normal, bald etwas 
körnig angeschwollen mit oft zahlreichen kleineren hyalinen Tröpfchen ; 
der Bürstensaum oft erhalten. Im Lumen der dicken Schleifenschen- 
kel und Schaltstücke, die mitunter stark erweitert sind, ziemlich oft 
Zylinder, die teils homogen sind, teils eine fädige Struktur zeigen; an 
einigen Stellen in diesen Kanälchen Tropfenzylinder, an anderen Stel- 
len oft zahlreiche Leukozyten und vereinzelte stark verfettete Zellen 
vom Typus der »grussen Fettzellen>. Zylinder kommen auch in den 
kollabierten Kanälchen vor, die in den Herdchen mit Bindegewebsver- 
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mehrung liegen. Fett findet sich іп vielen dicken Schleifenschenkeln, 
oft in reichlicher Menge, und in vereinzelten Hauptstücken, Schalt- 
stücken und Sammelröhren in spärlicher Menge; das Fett bei Unter- 
suchung bei polarisiertem Licht zum Teil doppeltbrechend. 


Fall 152. Anna S., 42-jährige Frau. Klinische Diagnose: Glo- 
merulonephritis chron. (sclerosis maligna?). I. Aufnahme März 1909. 
П. Aufnahme 7. X. 1916—5. I. 1917. ПІ. Aufnahme 14. III. 1917. 
März 1909 Abnahme des Sehvermögens, Mattigkeit, Atmungsbeschwer- 
den. Wurde ins Krankenhaus aufgenommen. Die Diagnose war da- 
mals Nephritis parenchymatosa subacuta (+ Pyelitis?) + Retinitis albu- 
minurica; Blutdruck 190—140 mm Hg; Albumen im Urin З 2, — 0,3%; im 
Sediment hyaline und körnige Zylinder. Nach der Entlassung fühlte sich 
die Pat. wohl und konnte ihre Arbeit bis zu 3 Wochen vor der II. 
Aufnahme 1916 besorgen. Dann wieder Müdigkeit, Appetitlosigkeit und 
Atembeschwerden; die letzte Woche noch Anschwellung der Beine und 
Abnahme der Harnmenge. Status praesens bei der II. Aufnahme am 
7. X. 1916: Odeme der Reine und des unteren Teiles des Bauches 
und des Rückens sowie auch der Augenlider. Gesicht und Lippen zya- 
notisch; Atembeschwerden. Herzdämpfung links 12 cm, rechts 4—5 cm 
von der Mittellinie. Retinitis albuminurica. 11. X. Die Odeme sehr 
vermindert. Blutdruck 7. X.—23. X. 220—930 mm Hg. 1. ХІ.— 
4. 1. 300—280 mm Hg. Zest-Stickxstoff im Blute 13. XI. 58 mg %. 
Urin: Tagesmenge 7. X.—13. X. 2000—4400 cem, dann im allge- 
meinen 1100—1700 ccm; spez. Gew. im allgemeinen 1011—1016; 
Albumen im allgemeinen 0.5—2%, zuweilen weniger (nur Spuren), 
zuweilen mehr (6-7%). Nach der Entlassung 5. I. 17 zuerst ziem- 
lich gesund, dann zunehmender Husten, Atembes: hwerden, Mattigkeit; 
zunehmende Ödeme. Befund bei der JII. Aufnahme am 14. III. 
1917: Allgemeinbefinden schlecht; Dyspnoe, Zyanose. Beträchtliche 
Ödeme der Beine. Temperatur atebril. Herzdämpfung links bis zur 
mittleren Axillarlinie, rechts 5—6 cm von der Mittellinie. Blutdruck 
220 mm Hg. Urin: spez. Gew. 1015, Albumen 9%; 17. Ш. Ta- 
gesmenge 375, spez. Gew. 1016, Albumen 16%. Zunehmende urä- 
mische Symptome. Mors am 18. HII. 1917 um 7,45 Uhr паст. Se- 
dimentbefund nach meiner Methode 10. X.—31. X. 1916. (7 mal 
untersucht): Der grösste Teil des Sediments besteht aus Leukozyten 
und ziemlich zahlreichen Bakterien vom Coli- und Streptokokkenty pus. 
Recht viele Zylinder im allgemeinen von Mittelbreite (16 u—22 и, 
bisweilen etwa 30 и oder auch nur 8 u, ausnahmsweise etwa 45 u). 
Die Zylinder sind hyalin oder oft mit körnigen Auflaxerungen und 
zeigen zuweilen eine fädige Struktur und Spiralform. Auf den Zylin- 
dern oft kleine Fettrépfchen und mitunter verfettete oder nekrotische 
Zellen. Stark verfettete Zellen mit grossen Fettropfen (vom Typus 
der »grossen Fettzellen») kommen ziemlich zahlreich vor; ihre Grösse 
beträgt etwa 12—17 u, ihr Kern etwa 6 u. Bei 10-mal wiederhol- 
ten Untersuchungen 3. XI.—22. XII. 16 der Hauptsache nach das- 
selbe Bild. Am 17. III. 1917: Leukozyten kommen in reichlicher 
und überwiegender Menge vor. Einzelne, teilweise verfettete Nieren- 
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epithelien. Verhältnismässig wenige hyaline Zylinder, ihre Breite im 
allgemeinen etwa 20—25 u. Auf den Zylindern oft körnige Auflage- 
rungen. Auf einem Zylınder sind einige rote Blutkörperchen beobach- 
tet. Autopsie am 19. Ш. 1917. Gesamtbefund: Chronische Neph 
ritis (sek. Schrumpfniere). Rechtsseitige Hydronephrose. Herzhyper- 
trophie. Arteriosklerose. Transsudate. Nieren makroskopisch: Das 
(Gewicht der linken Niere beträgt 170 g. Konsistenz fest. Die Kap- 
sel schwer abziehbar. Die Oberfläche grauuliert. Die Rinie etwa 
3—4 mm breit, im allgemein grauweiss mit zerstreuten zahlreichen 
roten Streifchen und Pünktchen. Die Pyramiden graurot. Die rechte 
Niere (Gewicht: 80 в) hydronephritisch, fast ganz zystisch. Mikro- 
skopische Untersuchung der linken Niere: Das Zwischengewebe im 
allgemeinen etwas vermehrt, besonders um die Vasa interlobularia 
herum; die Getässe ziemlich reichlich mit Blut gefüllt. Vielfach klein- 
zellige Infiltrate. Die Glomeruli zum grossen Teil erhalten, von nor- 
malem Aussehen; viele derselben sind jedoch verödet, mehr oder we- 
niger hyalinisiert; einige Schlingen lipoiddegeneriert. Kein fremder 
Inhalt in den Kapselräumen. Im Lumen der Hauptstücke im allge- 
meinen cine reichliche Menge hyaliner Tropfen von wechselnder Grösse 
3—8 u, mitunter bis auf 11 и. Das Epithel enthält in einigen Haupt- 
stücken eine grosse Menge grosser oder kleiner hyaliner Tropfen. In 
dem Epithel einiger Hauptstücke ziemlich viel Fett, zum Teil doppelt- 
brechend. In vielen dünnen Schleifenschenkeln dunkel blaugefärbte 
hyaline Zylinder. In ziemlich vielen dicken Schleifenschenkeln, Schalt- 
stücken und Sammelröhren hyaline Zylinder, zum Teil aus spiralför- 
mig gewundenen, schmalen Fäden gebildet. In den letzgenannten Ka- 
nälchen kommen an einigen Stellen auch Leukozyten, bisweilen sehr 
zahlreich, und ausserdem noch zerstreute »grosse Fettzellen» vor. Im 
Epithel der Sammelröhren ziemlich viel Fett. Die Arterien, sowohl 
die gröberen als die feineren, zeigen vielfach Arteriosklerose und hyper- 
plastische Intimaverdickung, häufig mit starker Verfettung vereinigt. 


Fall 153. Axelina A., 38-jährige Frau. Klinische Diagnose: 
Chronische Glomerulonephritis. Gravidität (7. Monat). Aufnahme am 
6. XI. 1916 in die med. Klinik. Entlassung am 20. XII. 1916. Vor 
3 Jahren Fehlgeburt (im 8. Graviditätsmonate) und dieselben Symp- 
tome wie jetzt. Seitdem Atembeschwerden. Seit einem Monate zu- 
nehmende Schwellung der Füsse und der Beine. Übelkeit. Verschlech- 
terung des Sehvermögens während der letzten Jahre. Status pruesens 
vom 6. ХІ. 1916: Geringe Schwellung der Beine und des Gesichts. 
Temperatur 37,4. Augenhintergrund normal. Die Grenze der Herz- 
dämpfung links 10 cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 
180 mm Hg. Urin von blutiger Farbe, spez. Gew. 1009, Spuren von 
Albumen. 14. XI. Partus præmaturus. 15. XI. Entbindung eines 
abgestorbenen Fötus. Jtest-Stickstof am 13. ХІ. 66,5 mg in 100 g 
Blut; am 22. XI. 46 mg ©. Urin: Tagesmenge 6. XI.—18. XI.: 
625—1400 сеш. 19. XI.—17. XII. 1800—2300 ccm. Spez. Gew. 
6.—18. ХІ. 1015—1017, 19. ХІ.--17. XII. 1010—1015. Albumen: 
7. ХІ: 4,5%; 8 ХІ. 8%; 9. XI 0,5%; 10. XI 0,9%; 11. XI. 
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15%; 12. XI. 90%; 13. ХІ. 4,5%; dann im allgemeinen 3 .—7 °., 
einmal 12%., einmal nur 0,8%. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode am 10. und 11. XI. 1916: Eine reichliche Menge von roten 
Blutkörperchen. Einzelne Leukozyten und kleine Nierenepithelien. 
Ziemlich viele, im allgemein schwach gefärbte Zylinder von hyalinem 
oder wachsartigem Typus; die letzteren bisweilen etwas grünlich. Die 
Zylinder teils homogen, teils längsstreitig. Die Zylinderbreite 23—28 и 
mitunter bis auf 45 u. Ziemlich zahlreiche »grosse Fettzellen» (16— 
25 u). Viele Kokken vom Diplo- oder Streptukokkentypus. Am 18., 
22., 25. und 29. ХІ. Zum grössten Teil Leukozyten und zahlreiche 
Bakterien derselben Art wie zuvor. Einzelne lockere oder homogene 
Zylinder; einige Fäden; vereinzelte feinkörnige Zylinder. Ziemlich viele 
»grosse Fettzellen» (16—25 и). Zerstreute Zellen vom Blasenepithel- 
typus. Am 29. XI. wurde ein Präparat bei polarisiertem Licht unter- 
sucht. Ein Teil der grösseren Fettröpfchen der grossen Fettzellen 
war doppeltbrechend. Am 2., 9. und 16. XII. etwa wie zuvor. 
Am 2. XII. wurden aber auch vereinzelte rote Blutkörperchen, zum 
Teil auf den Zylindern liegend, beobachtet. 


all 154. (Tafel VII, Fig. 10.) Arvid T., 33 Jahre alt. Klini- 
sche Îiagnose: Glomerulonephritis chronica. I. Aufnahme d. 5. N. 
1915—8. XII. 1915. II. Aufnahme am 21. XI. 1916. Entlassung 
d. 29. XI. 1916. Die letzten Monate vor der I. Aufnahme war der 
Pat. müde und kraftlos; Kurzatmigkeit bei stärkeren Körperbewegun- 
gen; seit einer Woche leichtes Ödem des rechten Unterschenkels; Al- 
bumen im Urin wurde am 24. IX. 15 festgestellt. Status am 6. X. 
15: Kraftlosigkeit. Geringes Ödem der Unterschenkel. Afebril. Herz- 
dämpfung links 10 cm, rechts 3—4 cm. Blutdruck 6. X. 160 mm 
Hg, später 145—150 mm Hg. Urin 5. X.—8. XII: Menge: die 
ersten Таре 2500—3000 ccm (spez. Gew. 1010—1012), dann 1000— 
1500 ccm (spez. Gew. 1015—1024). Albumen: im allgemeinen 3—6 ~.., 
bisweilen 9—12%. Sedimentbefund nach meiner Methode: 7. N. 
15—8. XlI. 15 (27-mal untersucht): Der Hauptsache nach zeigte das 
Sediment bei allen Untersuchungen dasselbe Bild: Eine reichliche 
Menge Zellen und Zylinder. Diese betragen im allgemein 9—18 u in 
der Breite, aber es gibt auch schmalere und breitere Zylinder (bis 
20—30 и); sie sind bald locker, bald homogen, bald schwach, bald 
stark blaugefirbt. Zuweilen sind einige Spiralformen beobachtet. Auf 
und in den Zylindern oft Fettröpfchen in reichlicher Menge, bald 
feine Körnchen, bald Zellen von unten erwähnter Art. Keine sichere 
Tropfenzylinder. Polynukleäre Leukozyten kommen in ziemlich grosser 
Anzahl vor. Vereinzelte kleinere Nierenepithelien (etwa 8—9 u, der 
Kern etwa 5—6 u). Ziemlich viele »grosse Fettzellen», stark verfet- 
tete Zellen mit grossen Fettropfen; die Grösse dieser Zellen wechselnd, 
7. В: 14 u, 20x28 u, 11x22 u, 22X28 u, 31X20 u, wenn der 
Kern vorhanden ist, misst er etwa 6—7 u; die Fettropfen erreichen 
eine Grösse von etwa 3—4 и. Bei vielen, jedoch nicht bei allen Un- 
tersuchungen fanden sich vereinzelte rote Blutkörperchen. Freie Fett- 
kügelchen kommen auch auf den Zylindern oder in Häufchen neben 
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diesen vor. ZI. Aufnahme am 21. XI. Entlassung am 29. ХІ. 1916. 
Seit dem vorigen Krankenhausaufenthalt die ganze Zeit müde und 
kränklich. Kopfschmerzen; die letzte Zeit Erbrechen. Zeitweise ziem- 
lich grosse Odeme. Befund bei der Aufnahme: Allgemeinbefinden 
ziemlich gut. Leichtes Ödem der Beine. Herzdämpfung links 10 cm, 
rechts 3—4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 21. XI. 220 mm Hg, 
97. ХІ. 200 mm Hg. Zest-Stickstoff im Віше 47 mgm =. Urin 
21. ХІ.-97. ХІ. 1916. Tagesmenge 1600—9500 ccm, einmal 785 
ccm; spez. Gew. 1012—1016. Albumen 1,8—2,2%. Sedimentbefund 
nach meiner Methode am 24. u. 28. XI.: Zahlreiche Zylinder, die im 
allgemein ziemlich schmal (13—16 и), bisweilen etwas breiter sind; 
sie sind bald locker, bald homogen, bald blassblau, bald dunkelblau ; 
vereinzelte Zyl. wachsig. Auf den Zylindern oft Fettkügelchen oder 
Zellen. Ziemlich zahlreiche polynukleäre Leukozyten und »grosse Fett- 
zellen:; ausserdem verhältnismässig kleine Nieren -pithelien. 

Abbildung auf Tafel ҮШ, Fig 10 (Zeiss, hom. im. 1/1", komp. 
ok. 6). Sedimentbild vom 15. ХП. 1915. Hyaline, teilweise fädige 
Zylinder von wechselnder Breite, der schmalste etwa 10 u, der brei- 
teste etwa 20 и. Auf den Zylindern teils eine reichliche Menge Fett- 
kügelchen, teils einzelne Leukozyten und einzelne sowie auf dem einen 
/ylinder zahlreiche Nicrenepithelicn. Auf ein paar Zylindern feinkör- 
nie Auflagerungen. Rechts oben eine »grosse Fettzelle (Grösse etwa 
13 u, der Kern 5—6 u). 





Fall 155. Manne I., 35 Jahre alt. Klinische Diagnose: Chro- 
nische Glomerulonephritis. Herzinsuffizienz. Als Kind Scarlatina. Ende 
1910 Angina. Wurde 4. II.—6. IV. 1911 wegen chron. Nephritis 
im Krankenhaus behandelt; Blutdruck damals 200—115—160 mm Hg; 
Urin: Tagesmenge gewöhnlich 1200—1300 ccm; spez. Gew. 1014— 
1016; Albumen 0,5— 5%. Nach der Entlassung fühlte sich der Pat. 
wohl, nur ein paar mal Anfälle von Dyspuoe und Verminderung der 
Urinmenge. Vor 5 Tagen wieder Dyspnoe, die allmählich zugenom- 
men hat. Erbrechen. Nach zwei Tagen Anschwellung der Beine, 
schweres Herzklopfen. Status praesens vom 29. XII. 1916: Allge- 
meinbefinden schlecht. Zyanose der Lippen. Mässiges Ödem der Beine. 
Afebril. Herzdämpfung links 13 em, rechts 5 cm von der Mittellinie. 
Blutdruck 200 mm Hg. Unter zunehmenden Urämiesymptomen während 
eines Anfalles von Angina pectoris plötzlicher Zod am 7. I. 1917. 
Urin 29. XII. 1916—6. І. 1917: Tagesmenge 250—625 ccm; spez. 
Gew. 1018—1025; Albumen 32 —56 %; im Sediment zahlreiche hya- 
line und körnige Zylinder, Leukozyten und rote Blutkörperchen. Se- 
dimentbefund (nach meiner Methode) in dem bei der беков gewon- 
nenen Urin: In überwiegender Menge Blasenepithelien. An vielen 
Stellen zahlreiche Leukozyten. Zylinder kommen in ziemlich grosser 
Anzahl vor, zum grossen Teil von wachsigem Typus, etwa 20—40 u 
in der Breite. Auf einigen Zylindern einige Leukozyten oder hya- 
line Tropfen oder einzelne »grosse Fettzellen» oder Fettröpfchen. Zer- 
streute Tropfenzylinder von wechselnder Grösse. Vereinzelte »grosse 
Fettzelleus (17—20 м). Autopsie am 8. І. 1917: Gesamtbefund: 
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Chronische Nephritis mit Amyloiddegeneration. Beträchtliche Herzhy- 
pertrophie. Ausgebreitete Arteriosklerose der Aorta und der Koronar- 
gefiisse. Anasarca. Hydrothorax. Verkalkte Bronchiallymphdrisen. 
Nieren mukroskopisch: Das Gewicht jeder der beiden Nieren 200 g. 
Die Konsistenz fest. Schnittrand scharf. Die Kapsel mit einiger Schwie- 
rigkeit abziehbar. Die Oberfläche gesprenkelt, granuliert; zwischen 
weissgrauen-gelblichgrauen Granulis eingesunkene Fleckchen von grau- 
rötlicher Farbe. Die Rinde 7—8 mm breit, stark gesprenkelt mit 
zahlreichen gelblichen Streifchen und Fleckchen in dem im allgemei- 
nen grauroten Parenchym. Die Pyramiden blutreich. In den beiden 
Nieren ein paar Zystchen. Starke Amyloidreaktion der Glomeruli. 
Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe meistenteils mehr oder 
weniger vermehrt mit ziemlich zahlreichen kleinzelligen Intiltraten. 
.Die meisten Glomeruli zeigen eine hochgradige Amyluiddegeneration. 
In einigen Glomerulis lipoide Degeneration; zum Teil scheint es sich 
bierbei um embolische Ausfüllung der Schlingen mit Fett zu handeln. 
In vielen Kapselräumen »Halbmondbildungens.. In den kleineren 
Arterien oft Arteriosklerose mit Intimaverdickung und Verfettung (teil- 
weise doppeltbrechendes Fett). In den bindegewebsreichen Partieen 
sind die Kanälchen eng, kollabiert; in den übrigen Particen sind die 
Hauptstücke mieistenteils ziemlich erweitert und enthalten in ziemlich 
geringer Menge hyaline Tropfen. Das Epithel der Hauptstücke im all- 
gemeinen ziemlich niedrig; nur an einigen Stellen in demselben reich- 
liche Tropfenbildung; an vielen Stellen ist das Epithel verfettet mit 
grossen Tropfen, die zum Teil doppeltbrechend ist. Im Lumen der 
Hauptstücke zuweilen einzelne Leukozyten und grosse Fettzellen»; diese 
mitunter zu mehreren in kleineren Häufchen vereinigt. In den übri- 
gen Kanalchenabschnitten ziemlich oft hyaline Zylinder, zuweilen Trop- 
fenzylinder und neben den Zylindern noch Leukozyten und »grosse 
Fettzellens. 


Fall 156. (Tafel XIII, Fig. 3—9 und Tafel XV, Fig. 9.) Sig- 
frid S., 35 Jahre alt. Klinische Diagnose: Glomerulonephritis chron. 
(sekundäre Schrumpfniere). Urämie. 1904 exsudative Pleuritis; Tu- 
berkelbazillen im Sputum. Im August 1916 Kurzatmigkeit, die seit- 
dem zugenommen hat. Seit Oktober bettlägrig. Husten. Viel Na- 
senbluten. Status praesens am 3. 1. 1917: Allgemeinzustand ziem- 
lich schlecht. Mässige Zyanose und Dyspnoe. Ziemlich grosse Odeme. 
Herzdämpfung links 12—13 cm, rechts 5—6 cm von der Mittellinie. 
Blutdruck 200 mm Hg. Augenhintergrund normal. Kest-Stickstof 
am 13. I. 96 mgm%, am 24. I. 134 mgm%. Blutdruck 11. I. 19% 
mm Hg, 15. I 205 nım Hg, dann 170—190 mm Hg. Temperatur 
die ganze Zeit afebril. Während des Krankenhausaufenthaltes zuneh- 
mende Symptome der Urämie. A/ors am 9. IV. 1917. Urin: Tages- 
menge: die erste Woche etwa 2000—2500 ccm, 14. I.—2. Ill. im 
allgemeinen 1000—1500 ccm, den letzten Monat etwa 500—800 ccm, 
die letzten Tage 250—375 ccm. Spez. Gew. die erste Zeit 1010— 
1011, dann im allgemeinen 1011—1015. Albumengehalt sehr wech- 
selnd von 0,6—1,0 4, bis anf 10—18 %,, ausnahmsweise 24—45 ?... 
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Sedimentbefund nach meiner Methode: 18., 24., 27. I. und. 3. II.: 
Zahlreiche Zylinder von wechselndem Typus: lockere mit fädiger Struk- 
tur oder homogene, bisweilen wachsartige; einige sind sehr blass, an- 
dere dunkelblau gefärbt; die Breite wechselnd 15—16 u bis auf 5 
u oder ausnahmsweise 70 и. Auffallend oft kommen auf den Zy- 
lindern nebst feinen oder gröberen Körnchen zahlreiche hyaline Tröpf- 
chen vor, die im allgemeinen ziemlich klein höchstens 3 « im 
Durchmesser sind. Solche 'Tröpfchen finden sich auch häufig frei in 
Form von unregelmässigen Häufchen oder zylinderähnlichen Gebilden. 
Ziemlich viele polynukleäre Leukozyten. Einzelne rote Blutkörperchen. 
Hier und da einzelne oder in Häufchen liegende Nierenepithelien, die 
oft auf Zylindern aufgelagert sind; ibre Grösse etwa 9—10 u oder 
zuweilen mehr (14 u) (der Kern сіма 5—6—7 u). Einzelne oder 
bisweilen ziemlich viele stark verfettete Zellen mit grossen Fettröpf- 
chen (grosse Fettzellen»); ihre Grösse 15—20 u (der Kern etwa 6— 
u). 7., 10. und 17. II: Ungefähr dasselbe Bild wie zuvor. Auf- 
fallend viele Tropfenzylinder oder Häufchen von Tröpfchen (etwa 3 u, 
manchmal darunter, bisweilen das doppelte); unter den Tröpfehen auch 
feinkörnige Massen. Nur vereinzelte Zellen mit grossen Fettropfen. 
Keine roten Blutkörperchen. 7. u. 10. ПІ. Wie zuvor. Auffullend 
grosse Zahl Tropfenzylinder und Häufchen von Tröpfchen. Einzelne 
grosse Fettzellen»: bei polarisiertem Licht waren einige derartige Zel- 
len doppeltbrechend. 14., 21., 28. III. und 4. IV.: Der Hauptsache 
nach dasselbe Bild wie zuvor. Autopsie am 11. IV. 1917. Gesamt- 
befund: Chronische Nephritis im Schrumpfungsstadium. Herzhyper- 
trophie (Gewicht 750 g). Akute Pericarditis. Transsudate. Stauungs- 
organe. Lungeninfarkte. Einzelne Intimaverdickungen der Aorta und 
der Koronargefässe. Nieren makroskopisch: Das Gewicht jeder der 
beiden Nieren beträgt etwa 100 g. Die Kapsel mit Schwierigkeit ab- 
ziehbar. Die Obertläche stellenweise feingranuliert, an derselben zahl- 
reiche gelbliche Herdchen. Die Rinde etwa 5 mm breit, gesprenkelt, 
blass graugelb oder graurot. Die Pyramiden dunkelrot. In beiden 
Nieren einzelne Zystchen mit klarem Inhalt; in der linken Niere eine 
walnussgrosse Zyste. Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe 
meistenteils mehr oder weniger vermehrt mit reichlichen kleinzelligen 
Intiltraten. Hier und da interstiell gelegenes Fett, das doppeltbrechend 
ist. Glomeruli oft verödet, mehr oder weniger hyalinisiert; bisweilen 
lipoide Degeneration; einige Schlingen mit hyalinen Massen und 
Tropfen ausgefüllt. Ein grosser Teil der Kanälchen der Rinde 
ist schmal, kollabiert, andere dagegen mehr oder weniger е: weitert. 
Das Epithel ist bald mehr oder weniger stark verfettet; bald ohne 
Fetteinlagerung; das Fett grösstenteils doppeltbrechend. In einem Teil 
der erweiterten Kanälchen, die als Hauptstücke aufgefasst werden, kom- 
men im Lumen zahlreiche hyaline Tropfen vor, und im Epithel finden 
sich an mehreren Stellen mitunter neben Fettrépfchen zahlreiche 
kleinere hyaline Tröpfehen. In den übrigen Kanälchen häufig Tropfen 
und Zylinder von wechselndem Aussehen. In mehreren dünnen Schlei- 
fenschenkeln, besonders nach den Pyramidenspitzen zu, stark blaugefärbte 
hyaline Zylinder. In den übrigen Kanälchenabschnitten, häufig hyaline 
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Zylinder, die zum Teil »Spiralform» mit in zahlreichen Windungen 
liegenden Fäden haben; in einigen dieser Kanälchen Tropfenzylinder 
und in einigen mehr oder weniger zahlzeiche Leukozyten. In einem 
Kanälchen sind rote Blutkörperchen beobachtet. In den Gefässen oft 
hochgradige Arteriosklerose und hyperplastische Intimawucherung mit 
zuweilen starker Verfettung. In Präparaten, die nach der PFISTERschen 
Methode gefärbt sind, treten im Epithel vieler Kanälchen zahlreiche 
blaugefärbte Tropfen hervor; sie fiirben sich aber im allgemeinen nicht 
in so grosser Zahl, wie in den Präparaten nach meiner Methode. 

Abbildungen auf Tafel XIII, Fig. 3—9. (Zeiss hom. im. 1/7", 
komp. ok. 6). Fig. 3. PFISTER-Präparat mit hochgradiger hyalin- 
tropfiger Degeneration zweier Kanälchen. Fig. 4: Sedimentbild: 
rechts ein wachsartiger Zylinder (Breite 66 u; war in dem Präparat 
noch blasser als in der Abbildung); ein Tropfenzylinder; ein Zylinder, 
der etwa 26 и breit ist, mit Auflagerung von Körnchen und zum Teil 
verfetteten Nierenepithelien; links ein Zylinder, der mit feineren und 
gröberen Körnchen besetzt ist, (Breite 50 u) und ein Häufchen von Leu- 
kozyten und Nierenepithelien; die letzteren messen etwa 12—14 u, 
ihr Kern bis 6—7 u. Fig. 5—9. Gefrierschnitte von der Niere, 
Fixierung in Јокеѕ’ Flüssigkeit, Färbung nach Quensel. Fig. д. Zwei 
Hauptstücke mit reichlicher Tropfenbildung im Epithel; in dem unte- 
ren Hauptstücke in einigen Zellen basal gelegenes Fett. Fig. 6. 
Ein dicker Schleifenschenkel mit Tropfen und Leukozyten im Lumen. 
Fig. 7. Ein Schaltstück mit einem homogenen Zylinder, dem einige 
Fettröpfchen beigemischt sind. Fig. 8. Ein dünner Schleifenschenkel 
mit hyalinen Zylindern. Fig. 9. Ein Sammelrohr mit hyalinen Trop- 
fen. Tafel XV, Fig. 9: Ein Glomerulus mit meistens tropfenartigen 
hyalinen Massen, die die Schlingen ausfüllen. 


Fall 157. (Tafel XIV, Fig. 8—10.) Erik A, 27 Jahre alt. Kli- 
nische J)iagnose: Chronische Glomerulonephritis im Stadium der 
Niereninsuftizienz. Anämie. Urämie. 1902 die ersten Symptome von 
Nephritis. 1907 wurde er wegen chron. Nephritis mit Herzvergrös- 
serung im Krankenhaus behandelt; im Urin damals 0,5—1 ze АШ»; die 
Urinmenge etwa 1500 ccm. Seitdem mehr und mehr Atembeschwer- 
den und Herzklopfen. Die letzte Zeit Mattigkeit, Schläfrigkeit. An- 
schwellung der Beine. Status praesens vom 23. I. 1917: Mässige 
Ödeme der Beine und der Augenlider. Herzdämpfung links 11 cm, 
rechts 5—6 cm von der Mittellinie. Hämoglobingehalt 70%. Blut- 
druck 140 mm Hg, 28. I. 135 mm, 4. П. 120 mm, 14. II. 140 mm 
Hg. Temperatur afebril. /test-Stickstoff im Blaute 25. I. 103 mgm %, 
3. II. 142 mgm °%, 14. If. 140 юрю. Urin: Tagesmenge 2250— 
3900 ccm, die letzten Tage sehr vermindert; spez. Gew. 1008--1010. 
Albumen 0,3—0,7%. Zunehmende Symptome der Urämie. Mors am 
20. H. 1917 um 3 Uhr nachm. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode 27. I. und 3. II.: Zahlreiche Bakterien. Einzelne hyaline Zy- 
linder (etwa 15—30 u). Auf einigen Zylindern Nierenepithelien, zum 
Teil verfettet. Einige Tropfenzylinder. 7. u. 14, II. Sehr geringes 
Sediment. Einige grössere oder kleinere Häufchen kleiner hyaliner 
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Trépfchen uud Tropfenzylinder. Die Tröpfehen teils blass teils 
dunkelblau. Einzelne Fäden und lockere oder homogene schmale 
Zylinder. Spärliche Leukozyten und rote Blutkörperchen, zum Teil 
in Zylindern eingeschlossen. Auf einigen Zylindern einzelne Fett- 
tröpfehen. Vereinzelte Nierenepithelien. 17. IL Sehr zahlreiche 
Bakterien vom Coli-Typus. Einzelne Fäden und rote Blutkörperchen. 
Autopsie am 21. П. 1917. Gesamtberund: Chronische Nephritis 
im Schrumpfungsstadium. Herzhypertrophie. Fettdegeneration des 
Herzmuskels. Nieren makroskopisch: Das Gewicht der rechten 
Niere beträgt 34 g, das der linken 52 g. Die Konsistenz fest. 
Die Kapsel schwer abziehbar, so dass kleine Teile des Nierenpa- 
renchyms daran hängen bleiben. Die Oberfläche — feingranuliert. 
Schnittrand scharf. Die Grenze zwischen Rinde und Marksubstanz 
verwischt. Die Rinde 1,5 —3 mm breit, von grauroter bis grauweisser 
oder gelblicher Farbe gesprenkelt. Die Arterien verdickt. ‚Nieren 
mikroskopisch: Ausserst hochgradige Veränderungen. Das Zwischen- 
gewebe im allgemeinen sowohl in der Rinde als in den Pyrami- 
den sehr vermehrt; zahlreiche kleinzellige Intiltrate; vereinzelte 
kleine Blutungen. Glomeruli nur zum geringsten Teil erhalten; die 
Mehrzahl derselben verödet, im ganzen oder teilweise hyalinisiert; zu- 
weilen lipoide Degeneration in geringem Grade. In einigen Glomerulis 
sind einzelne Schlingen mit Fettröpfehen gefüllt. In der Rinde sind 
die einzelnen Kanälchenabschnitte schwer von einander zu trennen. 
Ein Teil derselben ist erweitert und liegt eng aneinander, andere 
sind eng, kollabiert und in vermehrtem Zwischengewebe gelagert. Die 
erweiterten Kanälchen werden zum grossen Teil als Hauptstiicke auf- 
gefasst; im Lumen derselben oft mehr oder weniger zahlreiche hyaline 
Tropfen und im Epithel an vielen Stellen zahlreiche hyaline Trépf- 
chen, zuweilen daneben auch Fett. In vielen engen, kollabierten Ka- 
nälchen und in einigen erweiterten, die als Schaltstücke gedeutet wer- 
den, hyaline Zylinder. Leukozyten kommen in einigen Kanälchen ver- 
einzelt, in einigen Sammelröhren zahlreich vor. Im Lumen der Sam- 
melröhren mitunter hyaline Zylinder und ziemlich oft eine grosse 
Menge hyaline Tropfen in Form der Tropfenzylinder; zuweilen dane- 
ben vereinzelte Leukozyten; in einigen der Zylinder Kalkablagerungen. 
In einigen Kanälchen in der Rinde sind die Epithelzellen stark ver- 
fettet; das Fett zum Teil doppeltbrechend; in einigen anderen Kanäl- 
chen einzelne Fettkörnchen in zerstreuten Epithelien. Einzelne Epi- 
thelzellen braun pigmentiert. In den Gefässen vielfach Arterioskle- 
rose und hyperplastische Intimaverdickung, zuweilen mit starker Ver- 
fettung. 

Abbildungen auf Tafel XIV, Fig. 8—10 (Zeiss hom. im. 1/7", 
komp. ok. 6): Fig. 8. Sedimentbild am 14. II. Grosser Tropfen- 
zylinder nebst ein paar Leukozyten und einem rıten Blutkörperchen. 
Fig. 9—10. (Gefrierschnitte aus der Niere, Fixierung in JORESschen 
Flüssigkeit, Färbung nach Quensel). Fig. 9. Ein Teil eines Sammel- 
rohrs an der Grenze zwischen der Rinde und der Marksubstanz; im 
Lumen ein Tropfenzylinder; etwas Fett in den Zellen. fig. 10. З 
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Hauptstücke mit Tropfenbildung in den Zellen und Tropfen im Lumen; 
in vielen Zellen ausserdem Fett, das meist basal gelegen ist. 


Fall 158. Ch. L., 45-jährige Frau. Klinische Diagnose: Neph- 
ritis chron. Urämie. Kyphoscoliotisch von Kindheit an. Immer kränk- 
lich. Die letzte Zeit wegen Nephritis ärtzlich behandelt. Status prae- 
sens bei der Aufnahme am 29. ІП. 1917: Geringe Ödeme. Benom- 
menheit. Herzdämpfung links 12—13 cm, rechts 5—6 cm von der 
Mittellinie. Blutdruck 250 mm Hg. Temperatur afebril. Lors am 
4. IV. 1917. Urin 29. 1П.—4. IV.: Tagesmenge 875—1100 ccm; 
spez. Gew. 1012—1017; Albumen 1--9%. Sedünenthefund nach 
meiner Methode 31. III. und 4. IV.: Das Sediment enthält mei- 
stens Vaginalepithelien, im übrigen nur verhältnismässig spärliche Form- 
elemente. Unter diesen relativ zahlreiche Leukozyten und relativ spär- 
liche Zylinder, die teils hyalin-homogen, tcils mehr oder weniger kör- 
nig oder fädig-spiralförmig sind; die Breite der Zylinder etwa 20—30 u. 
Autopsie am 5. IV. 1917. Gesamtbefund: Schrumpfnieren. Herz- 
hypertrophie. Leichte Arteriosklerose. Nieren makroskopisch: Das 
Gewicht der rechten Niere beträgt 95 g, das der linken 110 g. Das 
Parenchym hyperämisch mit diffus zyanotischer Farbe. Die Rinde 
etwa 5 mm breit. Die Kapsel lässt sich nur mit Schwierigkeit ab- 
ziehen. Die Oberfläche feingranuliert. Nieren mikroskopisch: Das 
Zwischengewebe im allgemeinen vermehrt; vielfach grössere oder klei- 
nere kleinzellige Infiltrate, zum Teil um die Glomeruli herum gelegen. 
Glomeruli zum grossen Teil erhalten, blutreich; ziemlich zahlreiche jedoch 
verödet, im Ganzen oder teilweise hyalinisiert. In einzelnen Gloine- 
rulis hier und da im Lumen der Schlingen Fettropfen. In den Kap- 
selriumen an einigen Stellen hyaline Tröpfehen in geringer Anzahl. 
Im Lumen der Hauptstücke meistenteils zahlreiche hyaline, grössere 
oder kleinere Tropfen. Im Epithel der Hauptstücke vielfach eine grös- 
sere oder geringere Menge hyaliner Tröpfehen. Im Lumen der übri- 
gen Kanälchenabschnitte an mehreren Stellen hyaline Zylinder, Tröpf- 
chen oder Fäden, die oft unregelmässig gewunden sind und »spiralför- 
тіре» Zylinder bilden. Im Lumen vieler Kanälchen vereinzelte oder 
zuweilen ziemlich viele Leukozyten: diese Kanälchen liegen vorzugs- 
weise in oder neben den kleinzelligen Infiltraten, von denen die Leu- 
kozyten zum Teil durch die Epithelwand ins Lumen einwandern. An 
etlichen Stellen Kalkablagerung im Bindegewebe der Pyramiden. Fett 
kommt nur in geringer Menge im Epithel einiger Kanälchen, nicht in 
den Hauptstücken vor. In den Gefässen Arteriosklerose und hyper- 
plastische Intimaverdickung zum Teil mit reichlicher Verfettung. 
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Hauptgruppe C. Arteriosklerotische Erkrankungen, 
Sklerosen. 


I. Die blande gutartige Hypertonie (VOLHARD und FAHR)!), 
einfache Nierensklerose. 


Fall 159—193. 


Fall 159. (Tafel XV, Fig. 3). Albert H., 67 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Einfache Nierensklerose. Herzhypertrophie (cor bovi- 
num). Vor 4 Jahren bei schwererer Arbeit Kurzatmigkeit; im Urin 
Eiweiss, das nach Behandlung verschwand. Die letzte Zeit zunchmende 
Kurzatmigkeit und Mattigkeit; seit 2 Wochen Anschwellung der Beine. 
Status praesens bei der Aufnahme am 29. XII. 1914: Ödeme der 
Beine und des unteren Teiles des Bauches und des Rückens. Starke 
Zyanose der Lippen und des Gesichts; Arythmic; Herzdämpfung links 
15 cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 190 mm Hg; bei 
der Entlassung 225 mm Hg. Urin 29. ХП.-7. II.: spez. Gew. 1014— 
1018; Tagesmenge 4. I. 2700, dann 1100—1900 ccm; Spuren von 
Albumen oder kein Albumen, die letzte Woche 0,5—0.8% Alb. Die 
Odeme nahmen ab. Der Pat. wurde am 7. П. 1915 als gebessert 
entlassen. Kurze Zeit danach, wieder Ödem der Beine. II. Aufnahme 
am 22. II. 1915. Der Blutdruck jetzt 174 mm Hg. Das Odem war 
nach 3 Tagen verschwunden. Im Urin Spuren von Albumen, Blut- 
druck 174 mm. Am 7. III. wurde der Pat. als gebessert entlassen. 
Sedimentbefund nach meiner Methode: 20. I. 15: Spärliches Sedi- 
ment, das verhältnismässig viele Fäden und Zylinder enthält. Diese 
sind oft längsstreifig; auf vielen derselben feinkörnige Aufligerungen. 
Zerstreute oder іп Häufchen liegende Leukozyten und rote Blutkör- 
perchen, die zum Teil auf Zylindern liegen. Desqvamierte Platten- 
epithelien kommen auch vor. 27. I. Der Hauptsache nach dasselbe 
Bild wie voriges Mal. Zahlreiche Fäden und Zylinder sowie Übergangs- 
formen der beiden: längsgestreifte oder spiralförmige Zylinder, in 
denen man zwischen den gewundenen Fäden teils körnige Massen, teils 
Zellen sieht. Die Breite der Zylinder im allgemeinen 16—30 и, aus- 
nahmsweise bis auf 36 u. Die im Sediment vorkommenden Zellen 
bestehen zum überwiegenden Teil aus Leukozyten. die bisweilen als 
Häufchen liegen; in geringerer Zahl kommen rote Blutkörperchen und 
kleine Nierenepithelien vor. In einem Präparat habe ich eine grosse 
Fettzelle» gesehen. Am 3. П. und 2. ПІ. der Hauptsache nach dasselbe 
Bild wie zuvor; in einem Präparat habe ich zerstreute, kleine hyaline 
Tropfen gesehen. 

Abbildung auf Tafel XV, Fig. 3 (Zeiss hom. im. 1/7", komp. ok. 6). 
Sedimentbild am 3. II. Ein Zylinder, der an den beiden Enden ho- 





1) In der hiesigen med. Klinik (Prof. Friberger) werden die hierhergehörigen 
Fälle gewöhnlich als Arteriosclerosis hypertonica oder als einfache Nierenskle- 
rose bezeichnet, Beneunungen, die im folgenden gebraucht werden. 
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mogen und dazwischen fädig teilweise gewunden ist; ein Häufchen 
hyaliuer Tropfen; ein paar Leukozyten. 


Fall 160. (Tafel XIV, Fig. 11.) Viktor P., 75 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Einfache Nierensklerose. Bronchitis. Emphyseme 
der Lungen. Während einiger Jahre bei Anstrengungen Schwindel- 
gefühl; Kurzatmigkeit; Anschwellung der Beine abends. Aufnahme am 
22. I. 1915. Entl. d. 23. И. 1915. Dyspnoe. Leichte Zyanose. 
Keine Ödeme. Afebril. Blutdruck bei der Aufnahme 200 mm Hg, 
bei der Entlassung 160 mm Hg. Urin 22. I.—23. II. Menge 700— 
1200 ccm täglich; spez. Gew. 1014—1018; Albumen 23. I.—4. II. 
0,3--1%, dann nur Spuren. Sedimentbefund nach meiner Methode 
am 26. I.: Spärliches Sediment. Verhältnismässig zahlreiche Fäden, 
streifige und spirallörmige sowie auch homogene Zylinder. Die zellu- 
Јагеп Elemente spärlich: hier und da Häufchen von roten Blutkörper- 
chen. Vereinzelte Leukozyten und sehr wenige, ziemlich grosse, stark 
verfettete Zellen. 2., 9. u. 16. II. Qualitativ wie zuvor. Die Zahl 
der Zylinder grösser, ebenso wie die der Leukozyten, die teilweise in 
Form von Zylindern vorkommen. 23. II. Der Hauptsache nach wie 
zuvor. Die Zylinder in der Regel etwa 17—20 ge breit; auf einigen 
derselben melır oder weniger Körnchen. Ausserdem kleine nekrotische 
Nierenepithelien. 

Abbildung auf Tafel XIV, Fig. 11. Zeiss, hom. im. !/1"', komp. 
ok. 6. Sedimentbild am 2. II. 1915: Links ein Leukozytenzylinder 
(Breite 20 u); rechts ein fädiger Zylinder (oben) und ein nahezu ho- 
mogener Zylinder (Breite etwa 17 u) mit körnigem Besatz an der 
einen Hälfte und mit Einschluss von 2 stark verfetteten Zellen. 


Fall 161. Joh. Р. 0., 69 Jahre alt. Klinische Diagnose: Be- 
nigne Nierensklerose. Stauung. Herzinsuffizienz. Seit 3 Jahren Kurz- 
atmigkeit und Herzklopfen. Bei der I. Aufnahme am 23. П. 1915 
beträchtliche Ödeme der Beine, des Bauches und der Hände. Kurz- 
atmigkeit, Zyanose der Lippen. Blutdruck 140 mm Hg Bei der 
Entlassung am 12. Ш. keine Ödeme. Bei der II. Aufnahme am 21. 
IV. 1915 starke Ödeme der Beine und des Scrotums; leichtes Ödem 
der Bauchwand; Dyspnoe, Zyanose. Herzdämpfung links 15 cm, rechts 
5 cm von der Mittellinie. Blutdruck 140—145 mm Hg. Im Urin 
bei der Aufnahme Spuren von Albumen, dann kein Alb. Die Tages- 
menge 22.—29. IV. 2400—3700 ccm, dann 1600—2000 ссп. Spez. 
Gew. 1008—1012. Der Pat. wurde am 5. V. als gebessert entlas- 
sen. Sedimentbefund nach meiner Methode: Sehr spärliches Sedi- 
ment, das vereinzelte hyaline Zylinder von Mittelbreite und einige 
Häufchen kleiner hyaliner Tropfen enthält. Ausserdem zerstreute Leu- 
kozyten und Epithelien vom Typus der Blasenepithelien. Ziemlich 
viele Bakterien (Mikrokokken). 


Fall 162. Robert P., 46 Jahre alt. Klinische Diagnose: Ein- 
fache Nierensklerose (mit Embolie der Nierenarteric?). Kurz vor der 
Aufnahme am 28. V. 1915 nach einer Anstrengung ein akuter Anfall 
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heftiger Rückenschmerzen nebst blutigem Harn. Oppressionsgefihl, 
Herzklopfen. Der Urin enthielt die ersten Tage Spuren von Albumen, 
war später albumenfrei. Blutdruck 160 mm Hg. Bei der Entlassung 
am 7. УІ. 1915. Symptomfrei. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode am 31. V. 15: Ziemlich zahlreiche Fäden, die oft in zylinder- 
ähnliche Gebilde zusammengelagert sind und bisweilen in »Spiralzylin- 
derformen: übergehen. Einzelne homogene Zylinder. Ziemlich zahl- 
reiche polynukleäre Leukozyten, die oft etwas Fett enthalten. Einige 
kleine Nierenepithelien, bisweilen in geringem Grade fetthaltig. Ver- 
ciuzelte rote Blutkörperchen. 


Fall 163. Karl A., 59 Jahre alt. Klinische Dicanose:  Insuffi- 
cientia cordis. Einfache Nierensklerose. Seit 1913 Kurzatmigkeit und 
Husten. Im Frübjahr 1914 nahmen die Beschwerden zu; Anschwel- 
lung der Beine. I. Aufnahme in die med. Klinik am 8. VI. Ent). 
d 7. ҮШ. 1914: Blutdruck 150—165 mm Hg. Im Urin anfangs 
1,5% Albumen, später nur Spuren davon oder kein Albumen; im Se- 
diment einzelne byaline Zylinder, rote und weisse Blutkörperchen. Bei 
der Entiassung keine Symptome von Herzinsuffizienz, П. Aufnahme 10. 
VL—21. ҮП. 1915: Dyspnoe. Zyanose, Ödem der Beine. Blutdruck 
während des Krankenhausaufenthaltes wechselnd: 110—150 mm Hg. 
Erguss in der linken Pleurahöhle. Im Urin bei der Aufnahme 1 %, Alb., 
dann Spuren von Albumen oder kein Eiweiss. Srdrnenthefund 
nach meiner Methode am 11. VI. 1915: Der grösste Teil des Sedi- 
ments besteht aus Fäden, die oft unregelmässig verfilzt sind. Ziemlich 
zahlreiche hyaline Zylinder von Mittelbreite (etwa 15—30 и). Zellu- 
lire Elemente ziemlich reicblich: zum grössten Teil polynukleäre Leu- 
kozyten, daneben vereinzelte Nierenepithelien, zuweilen stark verfettet. 


Fall 164. Johan E., 65 Jahre alt. Älinische Diagnose: Ein- 
fache Niecrenskleruse. Stauung. Die letzten 10—15 Jahre Kurzat- 
migkeit und zunehmende Korpulenz. Im September 1914 Schlaganfall 
mit linksseitiger Hemiplegie. Aufnahme in die med. Klinik am 14. 
VII. 1915. Korpulenz. Unbedeutende Parese des linken Arms und 
des linken Beins. Zyanose des Gesichts und der Lippen. Starke 
Dyspnoe. Herzdämpfung links 13 cm. rechts 3—4 cm von der Мійеі- 
linie. Starke Arvthmie. Blutdruck 230-960 mm Ig, ausnahmsweise 
300 mm Hg. Urin: Taxesmenge 375—1125 ccm; spez. Gewicht 
1014—1021. Albumen gewöhnlich 0,2—1 %, zeitweise 2—4 %. Se- 
dimentbefund nach meiner Methode: 21. VII. Ziemlich zahlreiche 
Zylinder, teilweise von fädiger Struktur und in der Regel von Mittel- 
breite (etwa 17—30 и). Unter den Zellen kommen Leukozyten in 
verbältnismässig grösster Zahl vor; daneben mitunter einige rote Blut- 
körperchen oder spärliche verfettete Zellen vom Typus der »grossen 
Fettzellen». Reichliche Menge Bakterien. 23. ҮП. Nebst Zylindern 
zahlreiche polynukleäre Leukozyten und эрговзе Fettzellens in geringer 
Menge. 30. VII. Recht viele Leukozyten, bisweilen rote Blutkörper- 
chen und Fibrin. 2. u. 4. VIII: Sehr zahlreiche Fäden, oft als zy- 
linderähnliche Gebilde zusammengelagert oder zu unregelmässigen Kon- 
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glomeraten verfilzt. Zahlreiche polynukleäre Leukozyten. Keine grossen 
Fettzellen». Ziemlich spärliche hyaline Zylinder, die schmal oder mittel- 
breit sind. 


Fall 165. Erik A., 61 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cardio- 
arteriosklerose. Einfache Nierensklerose. Bronchopneumonie (mit aku- 
ter Nephrose). Vor einigen Tagen erkrankte Pat. mit Frösteln, Hu- 
sten, Schnupfen, Kurzatmigkeit und Brustschmerzen. Bei der Auf- 
nahme am 3. XII. 1915: Temperatur 36,7—37,8; die Hautfarbe 
etwas zyanotisch; Herzdämpfung links 11 cm. rechts 3 — 4 em von der 
Mittellinie. Symptome von Bronchopneumonie, die einige Tage andau- 
erten. Blutdruck bei der Aufnahme 160 mm Hg, bei der Entlassung 
180 mm Hg, in der Zwischenzeit 160—200 mm Ну. Der Pat. wurde 
am 19. I. 1916 als gebessert entlassen. Urin 3. ХИ. 15.—18. I. 
16: Tagesmenge 1500—9000 ccm: spez. Gew. am 3. ХП. 1025, 
dann 1013—1017; Albumen 3.—8. ХИ. 2,4—12%., dann Spuren bis 
zu 0,8% Alb. Sedimentbefund nach meiner Methode am 15., 17., u. 
20. XII: Meist Faden, oft in zylinderähnliche Gebilde gelagert oder 
unregelmässig verfilzt. Ziemlich viele homogene oder lockere, fädige 
Zylinder (11—20 u). Ziemlich zahlreiche rote Blutkörperchen und 
Leukozyten. Einzelne Häufchen desqvamierter Nierenepithelien, zu- 
weilen in Zylinderform, zuweilen etwas Fett enthaltend (ihre Grösse 
etwa 9—11 u, der Kern 5—6 u). Hier und da eine »yrosse Fett- 
zelle» (11—17 и, die Fettrépfchen bis auf etwa 3—4 u). 


Fall 166. P. M., 44-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Vi- 
tium organ. cordis (Stenose u. Insuffizienz der Mitralisklappen). Blande 
einfache Sklerose der Nieren. Stauung. Scarlatina und Gelenkrheu- 
matismus im Alter von 6—7 Jahren. 1908 Herzbeschwerden nach 
einer anstrengenden Radfahrt. Seit 1909 mehr oder weniger kränk- 
lich. Aufnahme іп die med. Klinik 31. III. 1916. Entl. 6. VI. 1916. 
Bei der Aufnahme leichte Zyanose und Dyspnoe. Herzdämpfung links 
10—11 cm, rechts 5—6 cm von der Mittellinie (am 20. V. resp. 12 
und 6 cm). Blutdruck 145 mm Hg. Urin: 31. ІШ.-5. VI.: Menge: 
die ersten Tage bis auf 2100 ccm, dann in der Regel 1000—1300 
ccm; spez. Gew. anfangs 1012—1015, dann gewöhnlich 1020—1024. 
Albumen: die ersten Tage 1—1,5 °, dann gewöhnlich 0,1%, biswei- 
len 0,2—0,3%. Sedimenthefund nach meiner Methode: 18. V. u. 
22. V.: Sehr geringes Sediment, das eine relativ reichliche Menge 
Fäden enthält und daneben spärliche Zylinder (bis auf 14—22 џи), 
die im allgemeinen locker, bisweilen homogen sind, schwach oder stark 
blaugefärbt. Vereinzelte rote Blutkörperchen und Leukozyten. Spär- 
liche kleine Nierenepithelien, bisweilen in Zylinderform. Auf einigen 
Zylindern spärliche Fettröpfchen. 25. u. 29. V.: Etwa wie zuvor; 
hier und da grössere Häufchen von Leukozyten. 


Fall 167. Mathilda A., 57 Jahre alt. Klinische Diagnose: Ein- 
fache, blande Nierensklerose. Aufnahme in die med. Klinik d. 28. 
ПІ. 1916. Entlassung d. 2. VI. 1916. 1915 wegen chronischer in- 
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terstitieller Nephritis, Aortitis und Hemiplegie im Krankenhaus behan- 
delt. Während ein Paar Jahre abends Anschwellung der Beine, ein 
Symptom, das jedoch das letzte Jahr gefehlt hat. Bei der Aufnahme 
keine Ödeme; afebril; beträchtliche Korpulenz; Herzdämpfung links 12 
cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 28. ШІ. 270 mm 
Hg, dann 260—275 mm Hg. Urin: Menge gewöhnlich etwa 400— 
900 ccm täglich; spez. Gew. 1014—1025; im allgemeinen kein Ei- 
weiss, ein paar mal Spuren davon. Sedimentbefund nach meiner 
Methode 27. IV.: Zahlreiche Fäden. Ziemlich viele hyaline Zylinder, 
die im allgemeinen 14—17 и bisweilen 20—28 u breit sind. Auf 
einigen Zylinder mehr oder weniger reichliche körnige Auflagerungen. 
Ziemlich oft kleine nckrotische Nierenepithelien, die häufig auf Zylindern 
liegen. Vereinzelte Leukozyten. Zahlreiche Plattenepithelien (vom Va- 
ginaltypus). 1. V. Zahlreiche Fäden; im übrigen nur spärliche Form- 
elemente derselben Art wie zuvor. 4., 11., 18. u. 22. V.: Zahlreiche 
Fäden, teilweise Konglomeraten verfilzt. Einzelne Zylinder von Mittel- 
breite; auf denselben bisweilen Nierenepithelien, die ein wenig Fett 
enthalten. Zerstreute Häufchen von Leukozyten. 25. u. 29. V.: Fä- 
den und Zylinder wie zuvor. Sehr zahlreiche Leukozyten und Bak- 
terien vom Coli-Typus. 5 

Fall 168. Johan J., 76 Jahre alt. Klinische Diagnose: Athero- 
sklerose des Herzens, des Gehirns und der Nieren. Diabetes mellitus. 
Die letzten Jahre zunehmende Kurzatmigkeit. Das letzte Jahr hat 
der Pat. hiufiger als zuvor Wasser lassen miissen. Die letzten Wo- 
chen ein paar Anfälle von Bewusstlosigkeit. Bei der Aufnahme am 
11. V. 1916: Leichte Zyanose. Absolute Arythmie. Rigide Arterien. 
Die Herzdämpfung links 12(?) cm, rechts 4—5 cm von der Mittel- 
linie. Blutdruck 165 mm Hg (am 23. V. 175 mm). Der Urin ent- 
halt 0,5—0,7% Zucker, kein Eiweiss oder Spuren davon; spez. Gew. 
1023—1028. Sedimentbefund nach meiner Methode 18., 25. u. 29. 
V.: Spärliches Sediment, das relativ recht viele Fäden enthält und 
daneben einige hyaline Zylinder, die meist schmal, zuweilen bis auf etwa 
28 u breit und mitunter von Spiralform sind. Einzelne Leukozyten. 
Viele Bakterien. 


Fall 169. Beda L., 66 Jahre alt. Klinische Diagnose: Facia- 
lisparese. Einfache Nierensklerose. Aufnahme in die med. Klinik 
am 1. VII. 1916. Entl. d. 26. X. 1916. Im Juni 1916 plötzlich 
eintretende Lähmung der linken Seite des Gesichts. Bei der Auf- 
nahme linksseitige Facialisparesc; mässiger seniler Demenz. Herz- 
dämpfuug (unsicher) links 11, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blut- 
druck während des Krankenhausaufenthaltes 210—220 mm Hg. Urin 
1. ҮП.—26. X.: Menge im allgemeinen 500—1000 ccm täglich, bis- 
weilen 1700 ccm; spez. Gew. gewöhnlich 1010—1016. Albumen: 
im allgemeinen Spuren, bisweilen 0,1—0, %, ausnahmsweise bis auf 
0,7%. Sedimentbefund nach meiner Methode am 9. IX.: Reichliche 
Menge Plattenepithelien (Vaginaltypus) und Bakterien. Einzelne Zylinder, 
etwa 8 u breit bis auf etwa 16—22 u ausnahmsweise 28 u; sie sind 
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homogen oder oft streifig, blass — ziemlich stark gefärbt. Auch Fä- 
den und bisweilen Übergänge derselben in spiralförmige Zylinder kom- 
men vor. Spärliche Leukozyten, von denen einige kleine Fettröpf- 
chen enthalten und andere einige Kokken einschliessen. Einige kleine 
stark verfettete Nierenepithelien. Noch zehnmal wurde das Sediment 
untersucht und zeigte jedesmal der Hauptsache nach denselben Charak- 
ter wie oben beschrieben ist; bisweilen reichlichere Leukozyten, die 
teilweise in grösseren Anhäufungen vorkommen. 


Fall 170. Karolina N., 66 Jahre alt. Klinische Diagnose: Car- 
diosklerose. Einfache Nicrensklerose. Lues. Senile Demenz. 1868 
luctisch infiziert. 1892 im Krankenhaus wegen luetischer Myelitis be- 
handelt; 1905 wegen subakuter (luetischer?) Nephritis behandelt. Sta- 
tus prarsens bei der Aufnahme am 1. VIII. 1916: Motorische Apha- 
sie. Die Herzdämpfung links 10 cm, rechts 3—4 cm von der Mit- 
tellinie (am 15. IX. resp. 9 u. 4 cm). Blutdruck bei der Aufnahme 
220 mm Hg, bei der Entlassung am 16. IX. 190 mm, in der Zwi- 
schenzeit 165—190 mm Hg. (тіп: 1. VIII.—15. IX.: Menge: 
750—1250 ccm täglich; spez. Gew. 1009—1018. Albumen anfangs 
0,1--0,4%, dann nur Spuren. Sedimentbefund 8., 12. und 15. IX.: 
Viele Plattenepithelien vom Vaginalepitheltypus und Bakterien. Ziem- 
lich viele Zylinder etwa 18—28 и breit; einige sind homogen, andere 
locker, von fädiger Struktur, zum Teil »spiralformig»; die homogenen 
sind in der Regel mehr oder weniger stark, die übrigen blass blau 
gefärbt. Ein Tropfenzylinder, aus kleinen Tropfen bestehend, ist be- 
obachtet. Ziemlich viele Leukozyten, die oft häufchenweise liegen. 


Fall 171. Augusta N., 67 Jahre alt. Klinische Diagnose: Car- 
diosklerose. Herzinsuffizienz. Einfache Nierensklerose. Lungenem- 
bolie. Aufnahme am 21. VI. 1916. Die letzten 10 Jahre hartnäcki- 
ger Husten. Vor 14 Tagen fingen die Beine zu schwellen an. Kurzat- 
migkeit. Bei der Aufnahme grosse Ödeme; Zyanose; Dyspnoe; Tem- 
peratur 37,5. Blutdruck 21. VI. 210 mm Hg, 10. VII. 190 mm. Der 
Urin enthält Albumen: bei der Aufnahme 1,5%, dann nur Spuren — 
0,2%, die letzten Tage bis auf 2,4--3,5%. Tagesmenge 300-—2100 
ccm; spez. Gew. 1009—1031. sSedimentuntersuchung nach meiner 
Methode: 30. VI. u. 1. VII.: Geringes Sediment. Nur spärliche 
hyaline, mittelbreite Zylinder und einige Fäden. Die Zylinder bis- 
weilen mehr oder weniger körnig. Zerstreute Leukozyten oder Häuf- 
chen davon. 13. VII.: Reichlicheres Sediment als voriges Mal. Ziem- 
lich zahlreiche Zylinder, die teils homogen, teils streifig mit fädiger 
Struktur und bisweilen vom »Spiraltypus» sind. Die Zylinder sind ge- 
wöhnlich von mittlerer Breite, bisweilen bis auf 36 u. In vielen Zy- 
lindern feinkörnige Einlagerung; auf einigen Zylindern kleine hyaline 
Tropfen oder teilweise verfettete Nierenepithelien. Mors am 14. VII. 
1916 um 2 Uhr vorm. Autopsie am 14. VII. Gesamtbefund: Car- 
dio-Arteriosklerose. Herzhypertrophie. Thrombose der linken Lungen- 
arterie. Lungeninfarkte. Stauungsorgane. Nieren makroskopisch: 
Das Gewicht der linken Niere beträgt 125 g, das der rechten 120 g. 
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Die Konsistenz fest. Die Kapsel leicht lösbar. Die Oberfläche glatt. 
Die Rinde 5 mm breit. Das Parenchym überall blutreich, besonders 
in den Pyramiden. Die Arterien verdickt. Nieren mikroskopisch: 
Überall Hyperämie auch in den Glomerulis. Einzelne Glomeruli ver- 
ödet. Im Zwischengewebe zerstreute kleinzellige Infiltrate. In dem 
Kapselraum vieler Glomeruli zahlreiche hyaline Tropfen (etwa 3—6 u, 
bisweilen bis auf 11 и an Grösse). In dem Lumen der Hauptstücke 
in der Regel mehr oder weniger zahlreiche hyaline Tröpfehen. Das 
Epithel der Hauptstücke oft angeschwollen, körnig; in vielen dieser 
Epithelien auch kleine hyaline Tropfen. In den übrigen Kanälchen 
an mehreren Stellen Zylinder, die eine homogene oder lockere Struk- 
tur zeigen; einige derselben sind deutlich aus mehreren schmaleren 
Fäden zusammengesetzt und einige sind deutlich vom »Spiraltypusr. 
An einzelnen Stellen im Lumen der Kanälchen cinige Leukozyten. In 
den Arterien stellenweise Arteriosklerose. 


Fall 172. Johan A., 56 Jahre alt. Klinische Diagnose: Car- 
dio-Arteriosklerose. Einfache Nierensklerose. Stauung. Status prae- 
sens bei der Aufnahme am 28. IX. 1916: Starkes Odem der Beine, 
leichtes Ödem der Hände. Dyspnoe. Leichte Zyanose. Herzdampfung 
links 10 cm, rechts 5 em von der Mittellinie. Blutdruck während 
des Krankenhausaufenthaltes 180—-200 mm Hg. Im Urin kein Albu- 
men oder nur Spuren davon bis zum 10. ХП. 1916 vom 10. XII — 
19. ХП. 9--8%. Alb. 20.—22. XII. 0,5--0,9%. Sedimenthefund 
nach meiner Methode 20. u. 23. XII: Geringes Sediment, das ver- 
hältnismässig viel Fäden und zerstreute Zylinder, die locker oder ho- 
mogen sind, enthält; die Breite der Zylinder 14—22 u. Spärliche 
Lenkozyten und kleine Nierenepithelien. 


Fall 173. Albert K., 76 Jahre alt. Alinische Diagnose: Car- 
dio-Arteriosklerose. Einfache Nierensklerose. Chronische Bronchitis. 
Aufnahme in die med. Klinik d. 4. X. 1916—8. XII. 1916. Vor 6 
Jahren Kurzatmigkeit und Schmerzen in der Herzgegend. Bei der 
Aufnahme Rasselgeräusche in beiden Lungen. Herzdämpfung links 
11-12 cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck bei der 
Aufnahme 170 mm He, bei der Entlassung 130 mm, in der Zwischen- 
zeit 115—160 mm Hg. Urin 4. X.—8. XII: Albumenfrei, spez. 
Gew. 1014—1020. Sedimentbefund nach meiner Methode. Bei 10 
Untersuchungen jedesmal der Hauptsache nach dasselbe Bild: Viele 
Bakterien (Coli- und Kokkentypus). Formelemente sehr spärlich: ei- 
nige Zylinder (etwa 11—21 u breit), die meist von hyalinem Typus 
sind, zuweilen etwas körnig; spärliche Leukozyten und kleine Nieren- 
epithelien. In einigen Präparaten kommen diese in reichlicher Menge, 
zum Teil in Zylinderform, vor; sie sind teilweise nekrotisch, teilweise 
enthalten sie zahlreiche, grosse Fettropfen, dem Typus der »grossen 
Fettzellen» ähnlich. 


Fall 174. Т. P. P., 62-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Ar- 
teriosklerosis hypertonica. Anämie. Bronchopneumonie. Aufnahme 
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in die med. Klinik am 13. VII. 1916. Entl. 4. 30. X. 1916. Seit 
Weihnachten 1915 unbestimmte Digestionsbeschwerden, Abmagerung. 
Bei der Aufnahme: Anämie (Hämoglobin 85%), rote Blutkörperchen 
2,020,000. Temperatur afebril. Herzdämpfung links 8 cm, rechts 
4—5 cm von der Mittellinie. Blutdruck 165 mm Hg (am 9.X. 110 
mm). 14. VIII. Symptome akuter Pneumonie, die zwei Wochen an- 
dauerten. Urin 13. VII.—30. X.: spez. Gew. 1013—1027; gewôbn- 
lich kein Albumen, zuweilen Spuren davon. Sedimentbefund nach 
meiner Methode: 9. IX. 1916: Geringes Sediment, in dem verhält- 
nismässig viele Fäden, einzelne homogene Zylinder und Übergangsfor- 
men zwischen beiden, streifige und spiralförmige Zylinder vorkommen. 
Die Zylinderbreite etwa 17—28 u. Recht viele Leukozyten. Verein- 
zelte rote Blutkörperchen. 13., 16. u. 20. IX.: Spärliches Sediment. 
Fäden und Zylinder wie zuvor. Ziemlich viele Leukozyten, zum Teil 
zu Häufchen angesammelt. Keine roten Blutkörperchen. Einzelne stark 
verfettete Zellen vom Typus der »grossen Fettzellen» (etwa 16 u an 
Grösse). 23. u. 30. IX., 7. u. 14. X. Quantitativ sehr unbedeuten- 
des Sediment, sonst der Hauptsache nach wie zuvor. 21., 25. u. 28. 
X. Fäden und Zylinder wie zuvor. Vereinzelte Leukozyten, zum Teil 
auf Zylindern gelegen. Ausserdem einige nekrotische, teilweise ver- 
fettete kleine Nierenepithelien. 


Fall 175. (Tafel XVII, Fig. 5.) Karl G., 59 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Arteriosclerosis hypertonica. Embolien des Gehirns 
und der Art. popl. sin. Aufnahme in die med. Klinik am 4. X. 1916. 
Vor 14 Jahren »Influenza und Rheumatismus» mit Fieber. Seitdem 
Kurzatmigkeit und Herzklopfen bei Anstrengungen. Zeitweise Schwel- 
lung der Beine. Seit Anfang 1916 Verschlechterung mit bestindiger Kurz- 
. atmigkeit und Anfällen von Atemnot. Am 2. X. 1916 plötzlich ein- 
tretende Parese des linken Armes. Bei der Aufnahme am 4. X. ge- 
ringes Ödem der Füsse; leichte Zyanose der Lippen; Kurzatmigkeit. 
Herzdämpfung links 13 cm, rechts 3 cm von der Mittellinie; absolute 
Arythmie. Blutdruck 175 mm Hg. Im Urin kein Eiweiss oder nur 
Spuren davon; spez. Gew. 1027—1030. Sedimentbefund nach mei- 
ner Methode am 13. X.: Ziemlich viele Fäden und Übergangsformen 
derselben in Zylinder. Zylinder kommen in ziemlich reichlicher An- 
zahl vor; sie sind im allgemeinen locker, von fädiger Struktur, bis- 
weilen homogen, bisweilen mehr oder weniger, ausnahmsweise fast ganz 
feingranuliert. Viele Zylinder zeigen »Spiralform». Die Breite in der 
Regel etwa 11—24 u; bisweilen sind sie aber viel breiter bis auf 60— 
80 u. Ausnahmsweise finden sich auf den Zylindern kleine hyaline 
Tropfen; an einer Stelle habe ich ein Häufchen kleiner hyaliner Trop- 
fen beobachtet, von denen einige in grösseren Gebilden zusammensin- 
tern. Ziemlich zahlreiche Leukozyten, zum Teil zu Häufchen ange- 
sammelt; verhältnismässig oft sieht man in denselben ein wenig Fett. 
vereinzelte rote Blutkörperchen, teilweise auf Zylindern gelegen. Hier 
und da zerstreute oder in Häufchen zusammenliegende Nierenepithe-, 
lien (etwa 11—12 u, der Kern etwa 5—6 u), die zum Teil nekro- 
tisch, zum Teil ein wenig fetthaltig sind. More am 15. X. 1916. 
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Autopsie am 16. X. 1916. Gesamtbefund: Arteriosklerose der Aorta 
und der Herzgefässe. Schwielenbildung im Myokard. Stauungsorgane. 
Nieren mukroskopisch: Das Gewicht jeder der beiden Nieren etwa 
140 g. Die Kapsel mit Schwierigkeit ablösbar. An der Oberfläche 
zerstreute Einsenkungen. Die Rinde etwa 4—5 mm breit. Das Pa- 
renchym überall hyperämisch, besonders in den Pyramiden. In der 
rechten Niere ein hämorrbagischer und ein anämischer Infarkt. Nie- 
ren mikroskopisch: Im Zwischengewebe ziemlich zahlreiche kleinzel- 
lige Infiltrate. Viele Glomeruli verödet, ganz hyalin. Die übrigen im 
allgemeinen hyperämisch, sonst ohne Veränderungen. In den Arterien 
bisweilen Verdickung der Intima. In dem Lumen der Hauptstücke 
oft Tröpfchen, zumeist in geringer Menge; sie sind teils hyalin mit 
einem gewissen Glanz, teils ganz durchsichtig. Im Epithel der Haupt- 
stücke vielfach Trépfchen von demselben Aussehen wie im Lumen. In 
der Nähe eines Infarktes habe ich gruppenweise in den Hauptstücken 
eine sehr reichliche Tropfenbildung mit grossen Tropfen beobachtet. 
In dem Lumen der dünnen Schleifenschenkel bisweilen Tropfen, bis- 
weilen schmale hyaline Gebilde, die in den inneren Teilen der Pyra- 
miden besonders stark blau gefärbt sind. Im Lumen der dicken Schlei- 
fenschenkel finden sich oft Zylinder, wobei mitunter das Kanälchen er- 
weitert und das Epithel mehr oder weniger abgeflacht ist; in einigen 
dieser Kanälchen Fäden vom demselben Aussehen wie die vielfach im 
Harnsediment vorkommenden. In den Schaltstücken oft mehr oder 
weniger stark blaugefärbte hyaline Zylinder; einige dieser Kanälchen 
sind stark erweitert; an einigen Stellen Fäden oder Zylinder, die deut- 
lich aus schmaleren, »spiralig gewundenen Fäden gebildet sind; an 
anderen Zylinder kommt ein mehr oder weniger reichlicher körniger 
Besatz vor. In den Sammelröhren finden sich an mehreren Stellen 
Zylinder; ausnahmsweise im Lumen dieser Kanälchen spärliche Leu- 
kozyten oder verfettete oder pigmentierte Epithelien. Fett, das nicht 
doppeltbrechend ist, kommt in ziemlich reichlicher Menge im Epithel 
der dicken Schleifenschenkel und Schaltstücke, in geringer Menge 
in den dünnen Schleifenschenkeln und Sammelröhren vor. 

Abbildung auf Tafel XVII, Fig. 5. Gefrierschnitt aus der Niere 
(Fixierung in der JoRESschen Flüssigkeit, Färbung nach meiner Me- 
thode). Vergrösserung: Zeiss, hom. im 17”, komp. ok. 6. Partie 
von Marksubstanz, ziemlich nahe an der Rinde. Fadenförmige Ge- 
bilde im Lumen eines dicken Schleifenschenkels (oben) und zweier 
dünnen Schleifenschenkel (unterhalb des erstgenannten Kanälchens). 


Fall 176. Fritz Ö. 52 Jahre alt. Klinische Diagnose: Ein- 
fache Nierensklerose. Bronchiektasie. Insuftizienz der Aortenklappen. 
Status praesens bei der Aufnahme am 5. XI. 1916: Keine Odeme. 
Afebril. Herzdämpfung links 12—13 cm, rechts 3—4 cm von der Mittel- 
linie. Blutdruck bei der Aufnahme 180 mm Hg, bei der Entlassung 
am 22. XII. 16. 160 mm Hg, in der Zwischenzeit 150—180 mm. 
Urin: 5. XI.—22. XII. Tagesmenge im allgemeinen 1100—1500 
сот. einmal 1850 ccm; spez. Gew. anfangs 1020—1025, dann 1015— 
1017; anfangs Spuren von Albumen, dann kein Eiweiss oder bisweilen 
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Spuren davon. Sedimentbefund nach meiner Methode: 21. XI.—22. 
XII. 16. Bei 7 Untersuchungen jedes Mal der Hauptsache nach das 
gleiche Bild: Trotzdem kein Eiweiss im Urin nachweisbar war, fan- 
den sich Formelemente in reichlicher, die verschiedenen Tage etwas 
wechselnder Menge: Ziemlich viele Fäden, die zum Teil in spiralige 
Zylinder übergehen. Auch ziemlich viele Zylinder, die bald locker, 
bald homogen, bald blass, bald mehr oder weniger stark blaugefärbt 
sind. Einzelne Zylinder von wachsigem Typus. Auf einigen Zylindern 
feine Körnchen in wechselnder Menge. Die Breite der Zylinder zum 
Teil ganz schmal, zum Teil bis auf 22—30 u, ausnahmsweise noch 
mehr. Rote Blutkörperchen kamen anfangs in ziemlich reichlicher, 
die letzten Tage in spärlicher Menge vor. Leukozyten ziemlich zahl- 
reich, zumeist in Häufchen, teilweise auf Zylindern. Recht viele Nie- 
renepithelien, die zuweilen etwas fetthaltig, zuweilen nekrutisch (etwas 
grüngefärbt) sind, kommen teilweise auf den Zylindern vor; diese Zel- 
len betragen an Grösse etwa 9—11 u, der Kern 5—6 u. 


Fall 177. Karolina G., 67 Jahre alt. Klinische Diagnose: Car- 
dio-Arteriosklerose. Einfache Nierensklerose. Bei der Aufnahme in 
die med. Klinik am 17. XI. 1916 leichte Dyspnoe; keine Zyanose. 
Ilerzdimpfung links etwa 12 cm, rechts etwa 4 cm von der Mittel- 
linie. Blutdruck 210 mm Hg; bei der Entlassung 8. XII. 1916 185 
mm Hg. Rest-Stickstoff im Blute 20 mgm %. Urin 17. XI.—8. XII.: 
Menge 500—900 ccm täglich; spez. Gew. 1017—1025. Kein Albu- 
men. Sedimentbefund nach meiner Methode 18. u. 29. XI., 6. п. 9. 
XIL: Sehr geringes Sediment. Ziemlich viele Fäden, die zum Teil 
zu verfilzten Häufchen angeordnet sind. Ziemlich zahlreiche Zylinder 
von Mittelbreite (14 - 20 џи), die teils locker, streifig, teils homogea 
teils schwach, teils stark gefärbt sind; auf einigen derselben geringe 
körnige Auflagerungen. Es kommen auch :Spiralformen» und Über- 
gangsformen vun Fäden in Zylinder vor. Ziemlich viele Plattenepithelien. 
Zellulire Elemente im übrigen spärlich: einige Leukozyten und in 
einem Präparate einige kleine Nierencpithelien. Ziemlich viele Bak- 
terien (Kokken). 


Fall 178. J. G., 66 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cardio- 
Arteriosklerose. Einfache Nierensklerose. Stauung. Aufnahme in die 
med. Klinik am 24. XI. 1916. Seit 10—12 Jahren Kurzatmigkeit : 
und Herzklopfen. Ziemlich viel Husten. Mitte Oktober 1916 Anfall 
von Angina pectoris. Bei der Aufnahme war der Allgemeinzustand 
schlecht; Dyspnoe; Odeme der Beine. Afebril. Herzdämpfung links 
11—12 cm, rechts 4 cm. Blutdruck 140—150 mm Hg. Urin 24. 
XI.—10. XII.: Menge 350—500 ccm täglich; spez. Gew. 1019—1022; 
Spuren von Albumen. Sedimentbefund nach meiner Methode 27. u. 
29. XI, 2, 6. u. 9. XII: Nur sehr geringes Sediment, das zum 
überwiegenden Teil aus Fäden und Zylindern besteht. Die meisten Zy- 
linder sind von lockerem Bau, bisweilen von ausgeprägter »Spiralform», 
andere homogen, bisweilen mit feinkörnigem Belug. Ein Teil der Zy- 
linder schwach; ein Teil stark gefärbt. Die Breite derselben 11—28 u, 
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ausnalmsweise bis auf 42 u. Vereinzelte Leukozyten und rote Biut- 
körperchen. Die Leukozyten enthalten zuweilen einige Fettröpf- 
chen. Ausserdem kommen in etwas reichlicherer Menge kleine Nie- 
renepithelien vor, die zumeist nekrotisch, zuweilen etwas fetthaltig 
sind. Ziemlich viele Bakterien vom Coli- und Streptokokken-Typus. 
Mors am 10. XII. 1916. Autopsie am 11. XII. Gesamtbefund: 
Hochgradige Arteriosklerose der Aorta und der Herzgefässe. Throm- 
bose der linken Koronararterie. Infarkte und Schwielen des Myokards. 
Stauungsorgane. Lungeninfarkte. Nieren makroskopisch: Das Ge- 
wicht 160—170 g. Die Kapsel etwas adhirent. Die Rinde etwa 5 
mm breit. Das Parenchym blutreich, besonders in den Pyramiden. 
Die Arterien vielfach verdickt. Zerstreute grössere und kleinere Zy- 
sten der beiden Nieren. Nieren mikroskopisch: Hyperämie und in 
Pyramiden etwas Ödem. Das Zwischengewebe stellenweise vermehrt. 
Zerstreute kleinzellige Infiltrate; im Lumen der in solchen Herden ge- 
legenen Kanälchen oft Leukozyten. In den Arterien oft Arterioskle- 
rose mit Verdickung der Intima. Die Glomeruli zum Teil verödet, 
hyalinisiert, im übrigen im allgemeinen nur etwas blutreicher als ge- 
wöhnlich. In den Kapselräumen vieler Glomeruli hyaline Tröpfchen, 
meist in geringer Menge. Im Lumen der Hauptstücke іп der Regel 
mehr oder weniger zahlreiche hyaline Tröpfchen. Diese sind zum Teil 
etwas glänzend, zum Teil transparent, teils rund, teils länglich oder 
unregelmässig; ihre Grösse ist wechselnd: sehr klein bis auf 8—11 u, 
ausnahmsweise 14 u. Im Epithel der Hauptstücke oft keine nennens- 
werte Veränderung, oft eine Anschwellung der Zellen, wobei nebst fei- 
nen Körnchen auch hyaline Tröpfchen in dem Protoplasma, besonders 
in einigen terminalen Abschnitten, vorkommen. Eine Tropfenbildung 
habe ich in den Kapselepithelien nicht beobachtet. In den dünnen 
Schleifenschenkeln im inneren Teile der Pyramiden oft stark blauge- 
färbte Zylinder. Im Lumen der übrigen Kanälchen vielfach Fäden 
und Zylinder, oft in deutlicher :Spiralform>; bisweilen kommen dane- 
ben auch Leukozyten vor. Fett findet sich in sehr geringer Menge 
im Epithel der dicken Schleifenschenkel, Schaltstücke und Sammel- 
röhren und in ziemlich grosser Menge in kollabierten Kanälchen der 
Rinde an Stellen, wo das Zwischengewebe vermehrt ist. 


Fall 179. H. L., 59 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cardio- 
Arteriosklerose. Einfache Nierensklerose. Ziemlich gesund bis zu etwa 
einem Jahr vor der Aufnahme, wo sich leichtes Herzklopfen, Oppres- 
sionsgefühl und Atemnot einstellte. Neujahr 1916 ein schwerer 
Anfall von akuter Herzschwäche. Im Sommer ein paar Mal stenokardi- 
sche Anfälle. Starke Abmagerung. Der Pat. wurde 9. X.—24. X. 
1916 in der med. Klinik behandelt. Schlechter Allgemeinzustand mit 
Tachycardie und Dyspnoe bei der Aufnahme; dann Besserung. Herz- 
dämpfung links 14—15 cm von der Mittellinie. Blutdruck 160 mm 
Hg. Spuren von Albumen im Urin. II. Aufnahme am 16. I. 1917. 
Herzdämpfung links 3 cm vor der vorderen Axillarlinie, rechts 4 cm 
von der Mittellinie. Blutdruck 170 mm Hg, 22. I. 200 mm Hg. 21. 
1.—29. I. rechtsseitige Pneumonie. Urin 16. І.-9. П.: Tagesmenge 
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875—1400 ccm: spez. Gew. 1017—1027; 1,5—3 %, Albumen, biswei- 
len 5—6%., ausnahmsweise 13 %. Entlassung am 11. II. 1917 (Mors 
kurze Zeit nachher; keine Sektion). Sedimentbefund nach meiner 
Methode: 24. u. 31. I., 7. u. 10. II. Bei allen Untersuchungen etwa 
dasselbe Bild. Viele Fäden, die zum Teil zu Konglomeraten verfilzt sind. 
Ziemlich spärliche hyaline, lockere oder homogene Zylinder (14—28 u), 
zum Teil mit körnigem Besatz, zum Teil vom Spiraltypus. In einem 
Präparat ein kleiner Tropfenzylinder. Äusserst spärliche Leukozyten 
und nekrotische Epithelien (wahrscheinlich Nierenepithelien). 


Fall 180. (Tafel XV, Fig. 5). J. G. K., 68 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Arteriosclerosis hypertonica. Erweichungsherd der 
Pons. Diabetes mellitus. Aufnabme am 18. I. 1917. Seit 8 Jahren 
Diabetes; durch Diätbehandlung meistenteils symptomfrei. Bei der 
Aufnahme doppelseitige Ptosis und laterale Blicklähmung; rechtsseitige 
Fazialisparese und Parese des linken Armes. Herzdämpfung links 11 
em, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 200 mm Hg. Urin 
während des Krankenhausaufenthaltes: Menge 125—1125 ccm täg- 
lich; spez. Gew. 1028—1030; Zucker 0,6-1,6%. Spuren von Albu- 
men, die letzten Tage 1,5—3,5 %, Alb. Sedimentbefund nach meiner 
Methode 24. u. 27. I.: Geringes Scdiment, das in überwiegender 
Menge aus Fäden und Zylindern besteht. Diese sind von Mittelbreite 
(17—20 u) und teils locker, teils homogen; einige sind mehr oder 
weniger körnig; einige :Spiralformens. Ziemlich zahlreiche kleine 
hyaline Tropfen auf den Zylindern oder auch als selbständige Häuf- 
chen oder Tropfenzylinder. Spärliche Leukozyten, zum Teil in Häuf- 
chen, und kleine Nicrenepithelien. Mors am 27. I. 1917. Autopsie 
am 29. 1. Gesamtbefund: Thrombose der Gehirnarterien. Gehirn- 
erweichung im Pons. Arteriosklerose der Aorta und der Koronarge- 
fässe des. Herzens. Nieren makroskopisch: Das Gewicht jeder der 
beiden Nieren 160 g. Die Kapsel nicht überall leicht ablösbar. Die 
Oberfläche unregelmässig höckerig mit ziemlich zahlreichen etwa erb- 
sengrossen Einziehungen, die von dunklerer Farbe als die Umgebung 
sind. Die Rinde an diesen Partien an Breite sehr vermindert, sonst 
etwa 5—6 mm breit und von grauroter Farbe mit stellenweise stär- 
kerer Blutfülle. Die Pyramiden dunkel graurot. Nieren mikrosko- 
pisch: Das Zwischengewebe stellenweise sehr stark, stellenweise in 
geringem Grade verbreitert. In jenen Partieen kommt eine reichliche 
kleinzellige Infiltration vor; die Kanälchen sind hier zum grossen Teile 
atrophisch und deren Epithel zum Teil verfettet. Die in den klein- 
zelligen Infiltraten oder in unmittelbarer Nähe derselben gelegenen Ka- 
nälchen enthalten mitunter Leukozyten, die durch das Epithel ins Lumen 
einwandern. Die Glomeruli in diesen Herden zum grossen Teile verödet, 
ganz hyalin. Im Lumen der Hauptstücke stellenweise einige hya- 
line Tropfen; im Epithel vielfach kleine hyaline Tropfen und hier und 
da ein wenig Fett. In den dünnen Schleifenschenkeln im inneren 
Teile der Pyramiden schmale, stark blaugefärbte Zylinder. In einigen 
von den übrigen Kanälchenabschnitten hyaline Zylinder. Fett kommt 
in geringer Menge im Epithel dieser Kanälchen vor. 
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Abbildung auf Tafel XV, Fig. 5. Gefrierschnitt aus der Niere 
Fixierung in JORES’ Flüssigkeit. Färbung nach meiner Methode (Zeiss, 
hom. im. 1/7!) komp. ok. 6.) 2 Kanälchen in der Rinde in der 
Nähe von einem kleinzelligen Infiltrate. Einwanderung von Leukozy- 
ten durch die Wand. 


Fall 181. (Tafel XV, Fig. 1—2.) Charlotta Ä., 71 Jahre alt. 
Klinische Гіадпозе: Thrombosis cerebri. Einfache Nierensklerose. 
Aufnahme in die med. Klinik am 11. II. 1917. Apoplektischer In- 
sult am 9. II. 1917. Bei der Aufnahme Benommenheit. Lähmung der 
rechten Seite; der Allgemeinzustand schlecht. Blutdruck 220 mm Hg. 
Urin: spez. Gew. 1024—1025; Albumen 0,25—0,5 <. Sedimentbe- 
fund nach meiner Methode am 12. u. 14. ПІ: Ziemlich reichliches 
Sediment. Ziemlich viele Fäden zum Teil zu Konglomeraten vertilzt. 
Zahlreiche Zylinder, die meist locker, streifig aber auch homogen, mehr 
oder weniger körnig oder spiralförmig sind. Auffallend viele kleine, 
hyaline Tropfen (etwa 3 и, bisweilen grösser), zum Teil auf hyalinen 
Zylindern gelegen, zum Teil zu zylinderartigen Gebilden angesammelt. 
Zerstreute oder in kleinen Iläufchen liegende kleine Nierenepithelien 
(im allgemeinen etwa 11—13 u, der Kern etwa 5—6 u), die zum 
Teil nekrotisch, zum Teil ein wenig verfettet sind; sie liegen frei oder 
auf den Zylindern. Einige grössere Nierenepithelien. Ziemlich zahl- 
reiche Leukozyten. An einer Stelle ein Häufchen roter Blutkörperchen. 
Mors am 15. П. 1917. Autopsie am 16. II. Gesamtbefund: Ar- 
teriosklerose. Erweichungsherde des Gehirnes. Akute Pneumonie. 
Nieren makroskopisch: Das Gewicht der linken Niere 110 g, das 
der rechten 105 g. Die Konsistenz etwas weich. Die Kapsel im all- 
gemeinen leicht abziehbar. Die Oberfläche schwach granuliert. Die 
Rinde etwa 5 mm breit, etwas getrübt, von dunkel grauroter Farbe; 
die Pyramiden dunkler, zyanotisch. Die Arterien verdickt. Nieren 
mikroskopisch: An zerstreuten, gewöhnlich kleineren Stellen Vermeh- 
rung des Zwischengewebes und kleinzellige Infiltration. Stellenweise 
Hyperämie. Einzelne Glomeruli verödet, hyalinisiert; die meisten nor- 
mal, oft blutreich. Die Arterien meistens mehr oder weniger ar- 
teriosklerotisch. Im Lumen der Hauptstücke zahlreiche hyaline Trop- 
fen. Das Epithel der Hauptstücke meistens geschwollen, häufig 
zahlreiche hyaline Tröpfchen enthaltend. In den dünnen Schleifen- 
schenkeln im inneren Teil der Pyramiden oft hyaline Zylinder und in 
vielen der übrigen Kanälchenabschnitte fädige oder homogene Zylinder 
und bisweilen einige hyaline Trépfchen. Fett kommt nur in geringer 
Menge in einzelnen Zellen der verschiedenen Kanälchen vor. 

Abbildung auf Tafel XV, Fig. 1—2. (Zeiss hom. im. 1/1", komp. 
ok. 6.) fig. 1. Sedimentbild am 12. II.: Einige Fäden. Ein fadi- 
ger Zylinder mit ein paar Leukozyten und Nierenepithelien. Ein klei- 
ner Tropfenzylinder. Ein grosser Tropfenzylinder mit einigen Leuko- 
ryten und Epithelien. Fig. 2. Gefrierschnitt aus der Niere (Fixie- 
zung nach Jores, Färbung nach meiner Methode). Unten ein Haupt- 
stick mit Tropfenbildung, oben ein Schaltstück mit Fäden. 
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Fall 182. (Tafel XV, Fig. 8.) Mathilda F., 74 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Cardio-Arteriosklerose. Einfache Nierensklerose. 
Hemiplegie. Aufnahme in die med. Klinik am 4. IV. 1917. Die 
letzten Jahre bei anstrengender Arbeit Kurzatmigkeit. Im Februar 
1917 ein stenokardischer Anfall, später wiederholt solche Anfälle. 
Befund bei der Aufnahme: Herzdämpfung links 12 cm, rechts 3 cm 
von der Mittellinie. Die peripheren Arterien rigid. Blutdruck 150 
mm Hg. 29. IV. Linksseitige Hemiplegie; Bewusstlosigkeit. Urin 
4. IV.—27. IV.: spez. Gew. 1023—1027; Menge gewöhnlich 200— 
600 ccm täglich: kein Albumen oder nur Spuren davon. Sediment- 
befund nach meiner Methode 27. IV.: Sehr spärliches Sediment. 
Einige Fäden und schmale hyaline Zylinder. Vereinzelte rote Blut- 
körperchen und spärliche Leukozyten, die oft ein wenig oder bisweilen 
ziemlich viel Fett enthalten. Spärliche kleine Nierenepithelien, die 
zuweilen etwas fetthaltig sind; einzelne dieser Zellen stark verfettet 
(Grösse etwa 13 и). Mors am 30. IV. 1917. Autopsie am 1. V. 
Gesamtbefund: Hochgradige Arteriosklerose der Aorta, der Herz- und 
Gehirngefässe. Gehirnerweichung. Nierensklerose. Nieren makro- 
skopisch: Das Gewicht der linken Niere 150 g, das der rechten 125 g. 
Die Konsistenz fest. Die Kapsel schwer ablösbar. Die Oberfläche im 
allgemeinen feingranuliert; hier und da grössere etwa erbsengrosse Ein- 
senkungen. Die Rinde etwa 5 mm breit, blass grau-graugelblich. Die 
Pyramiden dunkler, graurot. Die Arterien verdickt. In der linken 
Niere einige anämische Infarkte. Nieren mikroskopisch: Im Zwi- 
schengewebe zerstreute kleinzellige Infiltrate. Glomeruli im allgemei- 
nen von normalem Aussehen; in der Nähe der Infarkte sind einige 
Glomeruli stark hyperimisch, andere hyalinisiert. In den Schlingen 
einiger Glomeruli habe ich hyaline Tropfen gesehen, die die Kapillaren 
mehr oder weniger ausfüllen. In den Kapselräumen der Glomeruli 
sowie auch in dem Lumen der Hauptstücke oft mehr oder weniger 
zahlreiche hyaline Tropfen. In dem Epithel der Hauptstücke, sowohl 
in der Nähe vou den Glomerulis als in den terminalen und übrigen 
Abschnitten oft zahlreiche hyaline Tröpfchen, die zuweilen etwas glän- 
zend, zuweilen ganz transparent sind; an dem Epithel der Haupt- 
stücke oft deutlich erhaltener Bürstensaum. In den dünnen Schleifen- 
schenkeln oft schmale hyaline Zylinder. In einigen dicken Schleifen- 
schenkeln, Schaltstücken und Sammelröhren Fäden oder byaline Zylin- 
der. Fett kommt nur in geringer Menge in einigen Zellen der letzt- 
genannten Kanälchen vor. In vielen Arterien mässige Arteriosklerose. 
In dem nekrotischen Gewebe der Infarkte sowie auch in der nächsten 
Nähe derselben finden sich in vielen geraden Kanälchen zahlreiche 
Leukozyten, die meistens viel Fett enthalten; ausserdem in diesen 
Kanälchen auch nekrotische Epithelien und mitunter Zylinder. 

Abbildung auf Tafel XV, Fig. 8. Gefrierschnitt aus der Niere 
(Fixierung nach JORES, Färbung nach meiner Methode). a) ein Glo- 
merulus mit einem hyalinen Tropfen in einem Kapillare bei schwa- 
cher Vergrösserung (Zeiss, obj. 16 mm, komp. ok. 6). b) rechts da- 
von derselbe Kapillar mit dem hyalinen Tropfen bei stärkerer Ver- 
grösserung (Zeiss, hom. im. 1/1", komp. ok. 6.) с) Eine Gefässchlinge 
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mit. hyalinen Tropfen in einem anderen Glomerulus (Zeiss, hom. im. 
1/7", komp. ok. 6). 


Fall 183. Erik P., 67 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cardio- 
sklerose. Einfache Nierensklerose. Stauung. Kurzatmigkeit seit Herbst 
1915. Im Februar 1916 Anschwellung der Füsse. Bei der I. Auf- 
nahme in die med. Klinik am 17. IV. 1916 starke Ödeme der Beine, 
des Scrotums, des Bauches und des Rückens; Dyspnoe, Zyanose; 
Blutdruck 130—170 mm Hg. Im Urin im allgemeinen kein Eiweiss, 
ausnahmsweise Spuren davon. Die Tagesmenge die ersten Tage 3000— 
7000 ccm, dann 750—1600 ccm; spez. Gew. 1008—1026. Der Pat. 
wurde am 27. V. als gebessert entlassen. Bei der II. Aufnahme 4. 
XII.—18. XII. 1916 wiederum starke Ödeme, Dyspnoe. Herzdämpfung 
links 16 cm, rechts 5 cm von der Mittellinie. Blutdruck 165 mm. 
Hg. Urin albumenfrei. Die Ödeme während des Krankenhausaufent- 
haltes sehr vermindert. Bei der ІП. Aufnahme am 2. III. 1917 starke 
Ödeme der Beine. Herzvergrösserung. Blutdruck 150—165 mm. 
Urin meistenteils albumenfrei; die ersten Tage Spuren von Alb. Die 
Tagesmenge 1200—2750; spez. Gew. 1018—1025. Entl. 10. V. 1917. 
Sedimentbefund nach meiner Methode 7. u. 17. III. 1917: Geringes 
Sediment. Einzelne Fäden und schmale oder mittelbreite Zylinder, 
die teils locker, teils homogen sind. Zerstreute Leukozyten. Ziemlich 
viele Bakterien (vom Coli-Typus). Bei 10-mal wiederholten Untersu- 
chungen in der Hauptsache dasselbe Bild wie zuvor. 


+ 


П. Maligne Nierensklerose; genuine Schrumpfniere. 


Fall 184—191. 


Fall 184. Emma N., 70 Jahre alt. Klinische Diagnose: Schrumpt- 
nieren. Im Herbst 1912 Mattigkeit, Rückenschmerzen und häufiges 
Urinieren; Albumen wurde in ziemlich reichlicher Menge im Urin 
nachgewiesen. Seitdem Kurzatmigkeit und Albuminurie. Im Frühjahr 
1913 Ödeme. Aufnahme in die med. Klinik am 5. I. 1915: Afebril. 
Die Lippen etwas zyanotisch. Erbrechen. Herzdämpfung links 12 
cm, rechts 3—4 cm von der Mittellinie. Blutdruck bei der Aufnah- 
me 210 mm Hg, später 140—150 mm. Urin: 5. 1.—31. I.: Spez. 
Gew. 1009—1012. Albumen 1,5—3,5*.. Andauerndes Erbrechen. 
Mors am 1. II. 1915. Sedimentbefund nach meiner Methode: am 
16. u. 22. I.: Spärliches Sediment. Vereinzelte hyaline Zylinder. 
Ziemlich viele polynukleäre Leukozyten. 1. II.: Sehr spärliches Se- 
diment, das in überwiegender Menge Leukozyten enthält. Daneben 
einzelne Epithelien. Die Leukozyten enthalten bisweilen Fettröpfchen. 
Zerstreute hyaline Zylinder. Auf einer Stelle ein paar kleine Trop- 
fenzylinder. Autopsie am 2. П. 1915. Gesamtbefund: Schrumpf- 
nieren. Herzhypertrophie. Akute Pericarditis. Arteriosclerosis. Bron- 
chopneumonie, Uterusmyome. Nieren makroskoptsch: Das Gewicht 
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der linken Niere beträgt 90 g, das der rechten 80 g. Die Konsistenz 
sehr fest. Die Kapsel stark adhärent. Die Oberfläche überall fein- 
granuliert. Die Rinde sehr verschmälert (etwa 3 mm an Breite), blass, 
grau-graugelblich. Die Pyramiden blutreich. Nieren mikroskopisch: 
Die Rinde stark atrophisch mit nahe aneinander liegenden Glomerulis. 
Im Zwischengewebe zahlreiche kleinzellige Infiltrate, besonders in der 
Rinde nabe an der Oberfläche. Die Glomeruli zum grossen Teil ver- 
ödet, mehr oder weniger hyalinisiert; auch in den verhältnismässig 
erhaltenen Glomerulis sind einzelne Schlingen hyalinisiert. In einigen 
Glomerulis eine leichte Lipoidentartung. Die Kapsel der Glomeruli 
oft verdickt. Die Arterien mehr oder weniger arteriosklerotisch ver- 
ändert mit hyperplastischer Intimaverdickung bis zur Obliteration; stel- 
lenweise Verfettung der veränderten Intima. Die Harnkanälchen in 
der Rinde meistens schmal, kollabiert; gruppenweise normal weit. 
In vielen erhaltenen Kanälchen reichliche Tropfenbildung in den Epi- 
thelien. In einigen Kanälchen, sowohl in der Rinde als in den Pyra- 
miden, eine geringe Menge Fett in den Zellen; vereinzelte Zellen sind 
stark verfettet. In dem Lumen vieler Kanälchen hyaline Tropfen oder 
Zylinder. In einigen Kanälchen kommen polynukleäre Leukozyten zu- 
weilen in sehr reichlicher Menge vor; hier und da im Lumen ein- 
zelne stark verfettete Zellen. 


Fall 185. Е. B., 57-jährige Frau. Klinische Diagnose: Maligne 
Nierensklerose. Aufnahme in die med. Klinik am 7. IV. 1915. Er- 
krankte Weihnachten 1914 mit Mattigkeit und Schwellung der Beine. 
Der Zustand hat sich allmählich verschlimmert. Bei der Aufnahme 
Dyspnoe, Zyanose, mässige Ödeme der Beine und der Hände. Retini- 
tis albuminurica. Afebril. Herzdämpfung links 14, rechts 5 cm von 
der Mittellinie. Blutdruck während des Krankenhausaufenthaltes 250 — 
284 mm Hg. Urin 7. IV.—23. IV. Tagesmenge 750—1250 ccm; 
spez. Gew 1008—1014; Albumen 1,5—2%. Sedimentbefund nach 
meiner Methode: 10. IV.: Spärliches Sediment. Nur wenige Zylinder, 
im allgemeinen 14—33 и breit; sie sind gewöhnlich hyalin mit mehr 
oder weniger reichlichen körnigen Auflagerungen. Einige kleine Trop- 
fenzylinder. Ziemlich reichliche polynukleäre Leukozyten. Vereinzelte 
degencrierte kleine Nierenepithelien und einige stark verfettete Zellen 
mit grossen. Fettropfen. Zerstreute Epithelien vom Typus der Blasen- 
epithelien. 23. IV.: Ziemlich reichliches Sediment, das in überwie- 
gender Menge polynukleäre Leukozyten enthält; daneben ziemlich viele 
Blasenepithelien und einige hyaline Zylinder von mittlerer Breite. 


Fall 186. (Tafel XV, Fig. 4.) Karl G., 71 Jabre alt. Klini- 
sche Diagnose: Maligne Nierensklerose. Aufnahme in die med. 
Klinik am 15. VI. 1915. Entl. 23. VI. 1915. Vor etwa 1 Jahre 
Abnahme der Kräfte, Kurzatmigkeit, bisweilen Herzklopfen und Kopf- 
schmerzen; in den letzten 3 Monaten Erbrechen. Abnahme des Seh- 
vermögens das letzte !/s Jahr wegen doppelseitigen Stars. Bei der 
Aufnahme Kopfschmerzen und Erbrechen. Lungenemphyseme. Herz- 
dämpfung links 10—11 cm, rechts 3—4 cm von der Mittellinie. Blut- 
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druck 250—270 mm Hg. Urin: Tagesmenge 1000—1600 ccm; spez. 
Gew. 1010—1011; Albumen 1—2%. Sedimentbefund nach meiner 
Methode am 17. VI. 15: Ziemlich zahlreiche hyaline, oft mit Körn- 
chen besetzte Zylinder; ihre Breite im allgemeinen 14—20 u, biswei- 
len bis auf etwa 28—33 u; auf den Zylindern oft Zellen und mehr 
oder weniger zahlreiche, meistens recht kleine hyaline Tropfen, die 
bald ziemlich schwach, bald stärker gefärbt sind. Ziemlich reich- 
liche Menge von polynukleären Leukozyten. Vereinzelte stark verfet- 
tete Zellen von dem Typus der »grossen Fettzellen»; ihre Grösse 
beträgt z. В. 14 u, 11X17 u, 20х13 u, 17X20 u, 20x25 u (der 
Kern etwa 6 u, bisweilen grösser). 

Ablildung auf Tafel XV, Fig. 4 (Zeiss, hom. im. 1/1”, komp. ok. 
6) Zylinder mit zahlreichen hyalinen Tropfen und einigen, zum Teil 
verfetteten Nierenepithelien sowie ein paar Leukozyten; die Breite des 
Zylinders etwa 17 u. 


Fall 187. К. A., 60-jährige Frau. Klinische Diagnose: Maligne 
Nierensklerose (mit nephrotischem Einschlag). Aufnahme in die med. 
Klinik 4. 23. VIII. 1915. Entl. 4. X. 1915. Seit Frübjahr 1915 
Mattigkeit, Anschwellung der Beine. Im Sommer Magenschmerzen, 
Diarrhöe, Erbrechen, Kopfschmerzen und Kurzatmigkeit. Bei der Auf- 
nahme Dyspnoe, leichte Zyanose, starke Ödeme der Beine und der 
Bauchwand. Herzdimpfung links 15 cm von der Mittellinie; nach 
rechts nicht bestimmbar. Retinitis. Blutdruck bei der Aufnahme 220 
mm Hg; bei der Entlassung 280 mm; in der Zwischenzeit 230—280 
mm Hg. Urin 23. VIII—2. X.: Tagesmenge 1200—1600 ccm; 
spez, Gew. 1011—1016; Albumen 6—14%. Sedtmentbefund nach 
meiner Methode 22. IX.: Sehr reichliche Menge hyaliner Zylinder mit 
mehr oder weniger reichlichen körnigen Auflagerungen. Die Zylinder- 
breite im allgemeinen 11—20 u, selten 28—42 u. Einige Zylinder 
von wachsigem Aussehen. Auf vielen Zylindern Belag von verschie- 
denartigen Zellen. Die im Sediment vorkommenden Zellen bestehen 
aus Leukozyten, vereinzelten roten Blutkörperchen, kleinen Nierenepi- 
thelien und stark verfetteten Zellen vom Typus der »grossen Fettzel- 
len» (14—17 u, 11x22 u) 24. IX: Zylinder wie zuvor. Ziemlich 
viele »grosse Fettzellen», polynukleäre Leukozyten und kleine Nieren- 
epithelien. Keine roten Blutkörperchen. Viele Bakterien. 27. IX. u. 
1. X.: Zahlreiche Bakterien vom Coli-Typus. ‘Eine grosse Menge po- 
lynukleirer Leukozyten, die zuweilen Bakterien einschliessen. Ziem- 
lich zahlreiche »grosse Fettzellen» (24—28 u). Zahlreiche schmalere 
oder breitere Zylinder, bis auf 28 u. 


Fall 188. H. Е.К, 59-jährige Frau. Klinische Diagnose: Ma- 
ligne Nierensklerose. Insuffizienz der Aortenklappen. Mit 15 Jah- 
ren :rheumatisches Fieber». Seit etwa 10 Jahren bei strenger Ar- 
beit Herzklopfen und Kurzatmigkeit. Seit 4 Jahren Anschwellung der 
Beine. Die Urinmenge das letzte Jahr vermehrt. Die letzten Tage 
stenokardische Anfälle. Befund bei der Aufnahme in die med. Klinik 
am 15. X. 1915: Etwas zyanotisch und kurzatmig. Mässige Ödeme 
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der Unterschenkel Papillo-Retinitis mit Blutungen. Herzdimpfang links 
11 cm, rechts 5 cm von der Mittellinie. Blutdruck bei der Aufnahme 
220 mm Hg; bei der Entlassung d. 5. XII. 15. 200 mm; in der Zwi- 
schenzeit 170—210 mm. Urin 15. X.—5. XII. Tagesmenge: im 
allgemeinen 1375—2100 ccm. Spez. Gew.: 1006—1010. Albumen 
1—3 <. Sedimentbefund nach meiner Methode: 22. u. 27. X.: Eine 
reichliche Menge polynukleärer Leukozyten. Einzelne kleine Nieren- 
epithelien und einige stark verfettete Zellen vom Typus der »grossen 
Fettzellens. Ziemlich viele etwa 14—28 u breite, hyaline, oft mehr 
oder weniger körnige Zylinder. Einige Tropfenzylinder oder unregel- 
mässige Нӛшісһеп von hyalinen Tropfen. Viele Bakterien vom Coli- 
Typus. Bei 10-mal erneuten Untersuchungen der Hauptsache nach 
dasselbe Bild, das oben beschrieben worden ist. 


Fall 189. Ernst F., 63 Jahre alt. Alinische Diagnose: Maligne 
Nierensklerose. Seit mehreren Jahren Bronchitis, Herzklopfen und 
Kurzatmigkeit. Diese Symptome haben die letzten Jahre zugenommen. 
I. Aufnahme in die med. Klinik d. 2. IV. 1914: Kopfschmerzen 
und Schwindelgefühl. Herzdämpfung links 12 cm, rechts 3 cm von 
der Mittellinie. Blutdruck 190—240 mm Hg. Linksseitige Retinitis. 
Im Urin gewöhnlich Spuren von Albumen; spez. Gew. 1019—1026. 
Nach der Entlassung am 15. V. 1914 ziemlich gesund bis zum Herbst 
1915, wo die Kurzatmigkeit mehr zunahm. Die letzten Monate 
abends Anschwellnng der Beine. Nykturie seit mehreren Jahren. П. 
Aufnahme am 4. IX. 1916: Ausgeprägte Dyspnoe. Leichte Zyanose. 
Geringes Ödem der Füsse. Blutdruck 210—230 mm Hg. Entlassung 
am 28. X. 16. Urin 4. IX.—27. X.: Menge 625—1750 ccm täg- 
lich; spez. Gew. 1016—1024; bei der Aufnahme 0,1% Albumen, dann 
im allgemeinen kein Albumen, bisweilen Spuren davon. Sedimentbe- 
fund nach meiner Methode 8. u. 12. IX.: Geringes Sediment, das 
meist aus Fäden besteht. Zerstreute Zylinder (etwa 16—28 u, aus- 
nahmsweise 36 и breit), die oft von »Spiralform> sind. Einzelne Häuf- 
chen von Leukozyten. 16., 19. u. 22. IX.: Sehr geringes Sediment; 
der Hauptsache nach dasselbe Bild wie zuvor; möglicherweise etwas 
zahlreichere Zylinder. Noch 6-mal wurde das Sediment untersucht 
und zeigte jedesmal etwa dasselbe Bild wie zuvor. Zuweilen sind auch 
feinkörnige Auflagerungen auf den Zylindern und auf vereinzelten Zy- 
lindern einige degenerierte oder stark verfettete Nierenepithelien be- 
obachtet worden. 


Fall 190. Karl J., 41 Jahre alt. Klinisehe Diagnose: Maligne 
Nierensklerose. Seit einem Monat Anfälle von Atemnot. Bei der Auf- 
nahme in die med. Klinik am 10. X. 1916: afebril; Herzdämpfung 
links 14 cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck am 10. 
X. mehr als 300 mm Hg; bei der Entlassung 1. XII. 16. 200 mm; 
in der Zwischenzeit 160—210 mm Hg. Rest-Stickstoff im Blute 52 
mgm a Doppelseitige Retinitis. Urin 10. X.—30. XI: Menge 
1000—1600 ccm täglich. Spez. Gew. 1015—1020. Albumen in den 
ersten 2 Wochen 1—3,6%, dann 0,1—0,8%. Sedimentbefund nach 
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meiner Methode am 4. XI. 16: Die Hauptmasse des spärlichen Sedi- 
ments besteht aus zahlreichen Zylindern und Fäden. Die Breite der Zy- 
linder 8—24 u. Die Zylinder sind bald schwach oder fast gar nicht 
gefärbt, bald dunkelblau, bald locker, bald homogen. Auf den Zylin- 
dern ziemlich oft kleine Fettröpfchen und degenerierte Nierenepithe- 
lien. Vereinzelte verfettete Epithelien (etwa 11—12 u) mit grossen 
Fettropfen. 10., 17., 24. u. 28. XI.: Der Hauptsache nach wie zu- 
vor. Ausserdem einzelne, spärliche Leukozyten. Zerstreute stark ver- 
fettete Zellen von dem Typus der »grossen Fettzellen» (etwa 15 и an 
Grösse). Am 28. XI. auch ein Häufchen von roten Blutkörperchen. 


Fall 191. (Tafel XV, Fig. 6 und 7.) J. A. A., 64 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Maligne Nierensklerose. Der Pat. erkrankte 
im Herbst 1915 mit Symptomen von Asthma cardiale sowie Mattigkeit 
und Müdigkeit. I. Aufnahme in die med. Klinik 4. XI. 1915. Blut- 
druck 260—270 mm Hg, später 225 mm Hg. Herzdämpfung links 
15 ccm, rechts 5 cm von der Mittellinie. Retinitis. Urin: Tages- 
menge 1000—1250 ccm; spez. Gew. 1015—1019; Spuren von Albu- 
men; im Sediment bald keine Formelemente, bald einzelne Zylinder 
und Leukozyten. Entlassung 4. XII. 1915. II. Aufnahme am 27. I. 
1916. Entl. 4. 15. ІП. 16; Blutdruck 240—200 mm Hg. Urin: 
Menge 1250—1500 ccm täglich; spez. Gew. 1013—1016; Albumen 
27. I. 1%, dann Spuren davon. III. Aufnahme 21. VI.—19. VII. 1916; 
Urin: Tagesmenge 1125—2000; spez. Gew. 1011—1016; Albumen: 
Spuren — 0,4°.; im Sediment bald keine Formelemente, bald spärli- 
che Zylinder und Leukozyten. IV. Aufnahme am 20. X. 1916. Blut- 
druck 225 mm Hg. Urin: Tagesmenge 1500—2000 ccm; spez. Gew. 
1014—1017; Albumen 9--5%. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode am 29. X. 1916: Die Hauptmasse des Sediments besteht aus 
einer verhältnismässig grossen Menge Zylinder, die teils locker, teils 
homogen, bisweilen spiralfürmig sind. Viele Zylinder mehr oder we- 
niger mit Körnchen besetzt; auf einigen Zylindern spärliche oder zahl- 
reiche Fettkörnchen. Die Zylinderbreite meistens etwa 15 wu, be- 
trägt aber bisweilen nur 8 и oder bis auf etwa 24 u. Einzelne Häuf- 
chen von hyalinen Trôpfchen. Zellen kommen nur in sehr geringer 
Menge vor: einzelne Leukozyten und verfettete Nierenepithelien. Auf 
einem Zylinder habe ich rote Blutkörperchen beobachtet. Mors am 
30. X. 1916. Autopsie am 30. X. Gesamtbefund: Herzhypertro- 
phie. Herzschwielen. Arteriosklerose, besonders stark in der Aorta 
und den Kranzgefässen des Herzens. Nierensklerose. Nieren ma- 
kroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere 155 g, das der linken 
150 g. Die Konsistenz fest. Die Kapsel ziemlich leicht abziehbar. 
Die Oberfläche grobhöckerig mit ziemlich zahlreichen, grösseren oder 
kleineren narbigen Einziehungen. Die Rinde 5—6 mm breit, rotbraun; 
die Pyramiden im äusseren Teile etwas dunkler als die Rinde, im in- 
neren Teile etwas blasser. Die Nierenarterien, sowohl die gröberen als 
feineren, in der Wand verdickt. Nieren mikroskopisch: Glomeruli 
im allgemeinen von gewöhnlichem Aussehen, oft gut mit Blut gefüllt. 
Einige derselben hyaliaisiert; in einigen Glomerulis eine leichte Lipoi- 
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dentartung. Das Zwischengewebe stellenweise vermehrt, besonders in 
der Nähe der verödeten Glomeruli; in solchen Herdchen sind die Ka- 
nälchen eng, kollabiert. Hier und da unbedeutende kleinzellige Infil- 
trate. In den Kapselriumen an vereinzelten Stellen einige hyaline 
Tropfen. In den Arterien, auch den feinsten Ästchen, mehr oder we- 
niger ausgeprägte Arteriosklerose mit Intimaverdickung teilweise mit 
Verfettung. In dem Lumen der Hauptstücke neben einem körnigen 
Inhalt oft zahlreiche hyaline Tröpfchen; auch in deren Epithel oft 
hyaline Tropfen in grösserer oder kleinerer Menge. Die Tropfen im 
Lumen messen etwa 5—13 и. Іп den dünnen Schleifenschenkeln oft 
hyaline Tropfen und schmale Zylinder. In den dicken Schleifenschen- 
keln und Schaltstücken ziemlich oft Zylinder, wobei das Lumen mit- 
unter erweitert ist; diese Zylinder sind bald homogen, bald deutlich 
aus schmaleren Fäden gebildet, zum Teil >spiralférmig», bisweilen mit 
feinkörnigen, teilweise als Fett gefärbten Einlagerungen. In einzelnen 
Sammelröhren hyaline Zylinder; auf einigen Stellen desqvamierte Epi- 
thelien. Fett kommt ziemlich reichlich in den Epithelien der dicken 
Schleifenschenkel und Schaltstücke vor, einzelne Zellen sehr stark ver- 
fettet. In zerstreuten Zellen der Sammelröhren einige Fettkörn- 
chen. 

Abbildungen auf Tafel XV, Fig. 6 u. 7 (Zeiss, hom. im. !/7", komp. 
ok. 6). Fig. 6. Sedimentbild. 3 Zylinder; links ein leicht streifi- 
ger und ein wenig körniger Zylinder; die zwei anderen spiralférmig 
mit Einlagerungen zwischen den Windungen von kleinen Fettröpfchen. 
Ein Leukozyt. Fig. 7. Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung in 
der JorEsschen Flüssigkeit, Färbung nach meiner Methode). Ein 
erweitertes Schaltstiick mit einem spiralig gewundenen Zylinder und 
Fetteinlagerungen in den Windungen desselben. 


Hauptgruppe D. Die Stauungsniere. 
Fall 192—212. 


Fall 192. Karolina M., 57 Jahre alt. Klinische Diagnose: ln- 
suffizientia cordis. Obesitas. Vor etwa 7 Jahren Kurzatmigkeit und 
bisweilen Herzklopfen. Diese Symptome, sowie die Korpulenz der Pat. 
haben allmählich zugenommen. Die letzten Jahre abends Schwellung 
der Unterschenkel. Befund bei der Aufnahme in die med. Klinik am 
28. ҮШ. 1914: Beträchtliche Korpulenz. Ödeme der Unterschenkel. 
Herzdämpfung links 16 cm, rechts 5 cm von der Mittellinie. Aryth- 
mie Aa radiales rigid. Blutdruck 115—135 mm Hg. Der Urin 
eOtbielt abwechselnd kein Albumen oder Spuren davon; spez. Gewicht 
1020—1028. Sedimentbefund nach meiner Methode am 21. u. 28. 
X.: Zahlreiche hyaline, im allgemeinen schmale Zylinder (bis auf etwa 
17 y). Spärliche zelluläre Elemente, die aus Leukozyten und dege- 
nerierten Nierenepithelien bestehen; hier und da auch rote Blutkörper- 
chen. Am 4. u. 11. XI. in der Hauptsache dasselbe Bild, aber keine 
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Leukozyten. Mors am 12. XI. 1914. Autopsie 13. XI. Gesamtbe- 
fund: Adiposibas. Dilatiertes Fettherz. Fettige Entartung des Herz- 
muskels. Herzthromben. Lungeninfarkte. Stauungsorgane. Nieren 
makroskopisch normalgross, blutreich. Zerstreute kleine Infarkte. 
Die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfläche glatt. Das Parenchym 
etwas vorquellend. Die Rinde etwa 6 mm breit, dunkel graurot. Die 
Pyramiden blutreich. Nieren mikroskopisch: Hier und da unbe- 
deutende kleinzellige Infiltrate. Das Epithel der Hauptstücke geschwol- 
len, getrübt. In einigen Schleifen und Schaltstücken lockere Zylinder. 


‘all 193. Maria L., 5 Jahre alt. Klinische Diagnose: Syne- 
chia pericardii. Herzinsuffizienz. Seit Januar 1915 Mattigkeit, Kurz- 
atmigkeit, Herzklopfen. Vor 6 Wochen Schwellung der Beine und der 
Augenlider. Bei der Aufnahme in die med. Klinik am 29. IV. 1915 
Dyspnoe, Zyanose, Ödeme der Füsse und des Gesichts. Herzdämpfung 
links 10 cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 110 mm 
Hg. 8. IX. Beträchtlicher Aszites; Entleerung von 3 Liter Flüssigkeit. 
26. IX. Entleerung von 2 Liter Aszitesflüssigkeit. Am 28. IX. 1915 
wurde die Pat. als ungebessert entlassen. Im Urin während des 
Krankenhausaufenthaltes im allgemeinen etwa 0,5% Albumen, bald 
etwas weniger, bald etwas mehr. Spez. Gewicht 1010—1025. Sedi- 
mentbefund nach meiner Methode 8. V. (Spuren von Alb.): Eine 
geringe Anzahl Fäden und schmaler byaliner Zylinder. Einzelne Zel- 
len, die als Nierenepithelien gedeutet werden. 21. V. (0,5% Alb. 
Einzelne Zylinder. Recht viele Leukozyten, die zuweilen Bakterien 
enthalten. Vereinzelte Nierencpithelien. 28. V. 0,5% Alb.): Geringes 
Sediment. Zahlreiche Fäden und hyaline Zylinder, die nicht selten 
körnige Auflagerungen zeigen. Ein Tropfenzylinder ist beobachtet; 
zwischen den Tröpfchen sind feine Fettkörnchen eingelagert. Zellen 
im ganzen spärlich: darunter ziemlich viele Leukozyten, vereinzelte 
rote Blutkörperchen und degenerierte Nierenepithelien. 23. ҮП. (0,8 %. 
Alb.): Ziemlich viele hyaline oder mehr oder weniger körnige Zylin- 
der, die etwa 8—22 u an Breite betragen; einige Zylinder spiralför- 
mig. Einzelne Nierenepithelien und Leukozyten, zum Teil auf Zylin- 
dern gelegen. 30. VII. Reichliche Menge hyaliner oder etwas körniger 
Zylinder, die von wechselnder Breite (etwa 8—22 и) sind, und die 
sich bald schwach, bald stark färben. Stellenweise Häufchen verfilz- 
ter Fäden und Übergangsformen zwischen Fäden und Zylindern. Ziem- 
lich viele Häufchen feiner Fettkörnchen. Auf den Zylindern oft kleine, 
bisweilen degenerierte Nierenepithelien (etwa 10 u an Grösse). Hier 
und da Häufchen von Leukozyten. 4. VIII. (0,5% Alb.): Fäden 
und Zylinder wie zuvor. Keine Leukozyten. 9. u. 11. VIII. (0,5% 
Alb... Wie voriges Mal; ausserdem noch einzelne degenerierte Nie- 
renepithelien. 20. u. 23. VIII. (Spuren von Albumen): Massen von Fä- 
den; spärliche hyaline, bisweilen körnige Zylinder (etwa 18—28 u an 
Breite). An einer Stelle ein Häufchen von Leukozyten. Einzelne, teilweise 
ein wenig verfettete Nierenepithelien. 25. VII[.—27. IX. (Spuren von Alb. 
— 0,9% Alb.): Bei allen (9) Untersuchungen in der Hauptsache das- 
selbe Bild. Eine reichliche Menge Fäden, ziemlich viele Zylinder, die 
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blass oder dunkelblau, homogen oft etwas körnig, fädig oder spiralför- 
mig sind; ihre Breite etwa 8—14 u bisweilen bis auf etwa 28 u. 
Einzelne kleine Nierenepithelien, die zum Teil auf Zylindern aufgela- 
gert sind und eine Grösse von etwa 8—10 u (Kern etwa 5—6 u) ha- 
ben. Nur 2mal (13. u. 27. IX.) fanden sich einige Leukozyten. Ziem- 
lich viele Häufchen von kleineren oder grösseren Fettkôrnchen. Keine 
roten Blutkörperchen. 


Fall 194. (Tafel XVI, Fig. 1—5.) Gustaf O.. 43 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Herzinsuffizienz (chron. Myocarditis?). Seit 
etwa 10 Jahren bei Bewegungen zunehmende Beschwerden von Herz- 
klopfen und Kurzatmigkeit. I. Aufnahme in die med. Klinik am 27. 
ҮШ.--10. X. 1907. П. Aufnahme 30. XI. 1909—22. I. 1910. Seit- 
dem zeitweise Symptome von Herzinsuffizienz. Seit Herbst 1914 im- 
mer Anschwellung der Beine ІП. Aufnahme am 14. V. 1915. 
Starke Ödeme der Beine und des Rückens. Zyanose. Dyspnoe. Afebril. 
Herzdämpfung links 12—13 cm, rechts 4—5 cm von der Mittellinie. 
Blutdruck 110—120 mm Hg. Der Urin enthielt Spuren von Albu- 
men; die Tagesmenge 900—1100 ccm; spez. Gew. 1013—1015. Se- 
dimentbefund nach meiner Methode am 14. V.: Der grösste Teil des 
Sediments besteht aus Fäden, die oft zu zylinderähnlichen Gebilden ge- 
lagert sind. Nur spärliche homogene Zylinder, die im allgemeinen 
eine Breite von etwa 8—15 u haben. Die zellulären Elemente sind 
spärlich vertreten: einzelne Leukozyten und Nierenepithelien, die zum 
Teil nekrotisch sind; einige Epithelien sind stark verfettet und ver- 
grössert (bis auf etwa 20 х 23 ui 15. V. Sehr zahlreiche homogene, 
blass oder stark gefärbte Zylinder, die zum Teil ziemlich schmal 
(etwa 11—14 u) und zum Teil kurz und breit (bis etwa 56 и) sind; 
nur einzelne verfettete Nierenepithelien (etwa 11—14 u). 16. V. 
Das Sediment besteht fast ausschliesslich aus homogenen Zylin- 
dern, die oft kurz und bisweilen sehr breit (bis auf etwa 70— 
85 u) sind; sie sind meist blass gefärbt. An einigen Stellen sind 
kleine hyaline Tropfen zu beobachten. Von zellulären Elemen- 
ten kommen nur vereinzelte Epithelien vor. 17. V. Zahlreiche 
Fäden und hyaline, bisweilen etwas körnige Zylinder; oft Übergangs- 
formen zwischen Fäden und Zylindern. Hier und da Häufchen von 
kleinen hyalinen Tropfen. Ziemlich spärliche zelluläre Elemente, von 
denen die meisten Epithelien, Nierenepithelien oder Zellen vom Bla- 
senepitheltypus sind. Die Nierenepithelien sind zum Teil mehr oder 
weniger verfettet zum Teil vom Typus der grossen Fettzellen» (bis 
zu einer Grösse von etwa 14 х 17, 14x20 ni Einzelne Leukozyten; 
keine roten Blutkörperchen. 18. V. ungefähr dasselbe Bild wie am 
17. V. Meist Fäden und Zylinder. Einzelne Häufchen hyaliner Tröpf- 
chen. Von den Zellen sind die Nierenepithelien überwiegend, die 
teils frei, teils auf Zylindern liegen; sie messen etwa 11 u, der Kern 
etwa 5—6 и; einzelne »grosse Fettzellen» (z. В. 20 x 25 и an Grösse). 
Mors am 18. V. 1915. Autopsie am 19. V. Gesamtbefund: Fibröse 
Myocarditis. Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Anasarca. 
Aszites. Hydrothorax. Stauungsorgane. Nieren makroskopisch: Das 


542 ULRIK QUENSEL. 


Gewicht der rechten Nicre 280 g, das der linken 350 g. Die Kapsel 
mit etwas Schwierigkeit abziehbar. An der Oberfläche zerstreute Zyst- 
chen und kleine narbenartige Einziehungen. Die Schnittfläche feucht. 
Die Rinde etwa 5—7 mm breit, im allgemeinen von grauroter, bis- 
weilen graugelblicher Farbe mit deutlich hervortretenden, blutgefüllten 
Gefässtreifen; die Glomeruli sind stellenweise als rote Pünktchen 
sichtbar. Die Grenzzone zwischen den Pyramiden und der Rinde sehr 
blutreich. Die Pyramiden im übrigen graurot. Nieren mikrosko- 
pisch: Das Zwischengewebe oft etwas ödematös; die Gefässe ziemlich 
stark mit Blut gefüllt. Sehr spärliche kleine Herdchen mit kleinzel- 
liger Infiltration. Im Lumen der Hauptstücke, das oft erweitert ist, 
fast überall mehr oder weniger zahirciche hyaline Tropfen; solche fin- 
den sich auch in grosser Anzahl in vielen Kapselräumen. Das Epi- 
thel der Hauptstücke oft ziemlich niedrig, im allgemeinen fein- oder 
grobkörnig; in demselben oft deutliche Tropfenbildung; zuweilen ist 
es mehr oder weniger verfettet, wobei das oft ziemlich grosstropfige 
Fett meist basal gelegen ist. An einigen Stellen in den übrigen Ka- 
nälchen Tropfen oder hyaline Zylinder; in dem Epithel derselben 
findet sich bisweilen ein wenig Fett. 

Abbildungen auf Tafel XVI, Fig. 1—5 (Vergrösserung Zeiss, hom. 
im. 1/7", komp. ok. 6). Fig. 1. Sedimentbild d. 17. V. 1915: Fä- 
den und lockere Zylinder; auf dem einen Zylinder körnige Auflage- 
rungen; ein paar stark verfettete Nierenepithelien und (oben) ein mit 
Fett beladener Leukozyt. Eine nicht verfettete Nierenepithelzelle. 
Die Breite des nach unten gelegenen Zylinders etwa 22 u; die Grösse 
der verfetteten Zellen etwa 11 u. Fig. 2-9. Gefrierschnitte aus 
der Niere (nach meiner Methode gefärbt). fig. 2. Stück eines Kap- 
selraums, der mit hyalinen Tropfen gefüllt ist; das Epithel ohne Ver- 
änderungen. Fig. 3. Кіп dünner Schleifenschenkel mit einem Trop- 
fenzylinder. Fig. 4. Ein dünner Schleifenschenkel mit einem stark 
gefärbten Zylinder. Fig. 9. Teil eines Hauptstückes mit hyalinen 
Tropfen im Lumen; in vielen Epithelien feintropfiges Fett. 


Fall 195. (Tafel XVI, Fig. 11—13). Gustaf O., 59 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Insufficientia cordis (Cardiosclerosis). бей 15 
Jahren Anfälle von Herzklopfen und Schwindel. Die letzten Jahre 
immer kurzatmig; bei Bewegungen Herzklopfen, Atemnot und Schmer- 
zen in der Herzgegend. Die Symptome seit 14 Tagen verschlimmert. 
Bei der Aufnahme in die med. Klinik am 29. V. 1915 Dyspnoe und 
Zyanose. Herzdimpfang links 12—13 cm, rechts 3 cm von der Mit- 
tellinie. Blutdruck 120—125 mm Hg. Erguss in die rechte Pleura- 
hohle. Im Urin 1. VI.—6. VI. kein Albumen; 7.—10. VI. Spuren 
von Albumen; spez. Gewicht 1030—1031. Sedimentbefund nach 
meiner .Methode am 10. VI.: eine reichliche Menge Fäden, die den 
hauptsächlichen Teil des Sediments bilden. Ziemlich zahlreiche hya- 
line oder bisweilen etwas körnige Zylinder von Mittelbreite. Einzelne 
Leukozyten und rote Blutkörperchen; desqvamierte Epithelien vom 
Plattenepitheltypus. Mors am 13. VI. 1916. Autopsie am 14. VI. 
Gesamtbefund: Arteriosklerose der Aorta und der Koronargefüsse des 
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Herzens. Sklerose дег Aortenklappen. Ілпрепетрһувеше. Bronchitis. 
Stauungsorgane. Nieren makroskopisch: Das Gewicht der rechten 
Niere 210 g, das der linken 195 g. Die Konsistenz fest. Die Kap- 
sel dünn, leicht abzichbar. Die Oberfläche glatt. Die Rinde etwa 
6—8 mm breit, von dunkelgrauroter Farbe mit deutlich hervortreten- 
den blutgefüllten Gefässtreifen und Glomeruli. Die Pyramiden nach 
der Rinde hin blaurot, sonst dunkel graurot. In der Schleimhaut der 
rechten Pelvis stellenweise kleine Blutungen. Nieren mikroskopisch: 
Das Zwischengewebe etwas ödematös. Im allgemeinen Hyperämie. An 
sehr spärlichen Stellen kleine Rundzellenintiltrate. Glomeruli ohne 
Veränderungen. In den Kapselräumen hier und da spärliche hyaline 
Tropfen. Im Lumen der Hauptstücke oft mehr oder weniger zahl- 
reiche hyaline Tropfen; das Epithel ist im allgemeinen etwas geschwol- 
len, enthält oft hyaline Tropfen. In dem terminalen Abschnitte der 
Hauptstücke bisweilen sehr starke Tropfenbildung. Im Lumen der 
Schleifen, Schaltstücke und Sammelröhren hier und da hyaline Trop- 
fen und an mehreren Stellen Zylinder, die zum Teil aus schmaleren 
Fäden gebildet sind.. Im Epithel dieser Kanälchen mitunter ein wenig 
Fett oder Pigment. 

Abbildungen auf Tafel XVI, Fig. 11—13 (Zeiss, hom. im. 1/7”, 
komp. ok. 6.) Gefrierschnitte aus der Niere (Fixierung in der JORES- 
schen Flüssigkeit, Färbung mit meiner Flüssigkeit). Zig. 11. Ter- 
minaler Abschnitt eines Hauptstückes mit hochgradiger Tropfenbildung 
im Epithel. Fig. 12. Ein dicker Schleifenschenkel mit einem hya- 
linen Zylinder. Fig. 13. Ein Sammelrohr mit hyalinen Tropfen und 
(rechts) einem kleinen hyalinen Zylinder. 


Fall 196. A. B., 49 Jahre alt. Klinische Diagnose: Vitium 
organicum cordis (Mitralisklappenfehler + Myocarditis). Im Alter von 
17 Jahren akuter Gelenkrheumatismus. Die letzten 2 Jahre ab und 
zu Herzbeschwerden mit leichtem Herzklopfen und Atemnot. Im Früh- 
jahr 1915 verschlechterte sich der Allgemeinzustand; Anschwellung 
der Beine. Bei der Aufnahme in die med. Klinik am 1. VI. 1915: 
Dyspnoe, leichte Zyanose, Ödem der unteren Extremitäten. Herzdämp- 
fung links 12—13 cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 
125 mm Hg. Der Urin: bei: der Aufnahme Spuren von Albumen, dann 
kein Albumen; spez. Gewicht 1012—1023. Am 20. VII. wurde der 
Pat. als gebessert entlassen. Sedimentbefund nach meiner Methode 
am 2. VI.: Zahlreiche Fäden, die sich oft unregelmässig verfilzen und 
in zylinderartige Gebilde übergehen. Ziemlich viele Zylinder, die meist 
hyalin, bisweilen etwas körnig sind; ihre Breite etwa 9—36 и. Ausser des- 
qvamierten Plattenepithelien, nur einige stark verfettete Zellen (wahr- 
scheinlich Nierenepithelien). Keine Leukozyten, keine Erythrozyten. 


Fall 197. (Tafel XVI, Fig. 6.) Karl K., 72 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Cardiosclerosis. Vor 3 Jahren Schwindelanfälle. Seit 
etwa einem Monat Mattigkeit, Kurzatmigkeit und Anschwellung der 
Beine. Bei der Aufnahme in die med. Klinik am 30. VII. 1915 Ödeme 
der Beine. Atemnot. Herzdämpfung links 12 cm, rechts 4 cm von 
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der Mittellinie. Arythmie. Aa radialis rigid. Blutdruck am 30. VII. 
140 mm, 6. u. 19. IX. 120 mm, 27. IX. 115 mm. 4. X. 105 mm. 
Der Urin 30. VII.—26. X.: Tagesmenge 400—1000 ccm; spez. Ge- 
wicht 1014—1027; 30. VIL.—24. VIII. kein Albumen oder nur Spu- 
ren davon; vom 25. VIII. ab im allgemeinen 0,5--1,5%. Albumen, 
ausnahmsweise 2,5—4 %. Sedimentbefund nach meiner Methode 25., 
27. u. 30. VIIL: Ziemlich zablreiche Fäden und hyaline Zylinder, 
die zuweilen spiralférmig, zuweilen mehr oder weniger feinkörnig sind. 
Die Breite der Zylinder etwa 14—20 и. Zerstreute Häufchen von 
Leukozyten. Sonst nur Plattenepithelien. 29. IX.—11. X.: Das- 
selbe Bild der Hauptsache nach bei allen (7) Untersuchungen. Ziem- 
lich viele Fäden und sehr zahlreiche hyaline oder etwas körnige Zy- 
linder, die bisweilen spiralförmig sind. Die Breite der Zylinder etwa 
10—30 u. Häufchen roter Blutkörperchen. Hier und da ein wenig 
Pigment. Einzelne Leukozyten und kleine Nierenepithelien; hier und 
da eine stark verfettete Zelle mit grossen Fettropfen (etwa 14 u im 
Durchmesser). Recht viele Häufchen kleiner F'ettkörnchen. 13. X.— 
26. X. Bei allen (5) Untersuchungen etva dasselbe Bild. Einige 
Fäden. Der überwiegende Teil des Sediments wird von Zylindern ge- 
bildet, die in grosser Zahl vorkommen und meist hyalin, aber bis- 
weilen mehr oder weniger körnig sind. Ihre Breite beträgt etwa 10— 
20 u. Die meisten sind blass gefärbt, mehrere sind locker mit An- 
deutung von Spiralform. Einzelne Tropfenzylinder, von kleinen Trop- 
fen gebildet. Die zellularen Elemente sind spärlich. Jedesmal wur- 
den Nierenepithelien beobachtet, deren Grösse etwa 8—11 u betrug 
(der Kern etwa 5—6 u); in diesen Zellen zuweilen mehr oder we- 
niger Fett oder bräunliches Pigment. Einzelne Häufchen von feinen 
Fettkörnchen. An einigen Tagen fanden sich rote Blutkörperchen 
oder Leukozyten, zuweilen zu Häufchen angesammelt. Unter Zunahme 
der Atemnot und der Herzschwäche starb der Pat. am 27. X. 1915. 
Autopsie am 29. X. (resamtbefund: Herzhypertrophie. Fettdege- 
neration des Herzmuskels. Arteriosklerose der Kranzgefässe des Her- 
zens. Parietalthromben in den Herzohren. Anasarca, Hydrothorax, 
Aszites. Stauungsorgane. Nieren makroskopisch etwas vergrôssert, 
zyanotisch. Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe stellenweise 
ödematös. Hyperiimie. Vereinzelte kleinzellige Infiltrate und Blutun- 
gen. In den Pyramiden hier und da Ablagerung fettiger Substanzen 
im Zwischengewebe. Glomeruli oft mit Blut gut gefüllt; in den Kap- 
selräumen oft hyaline Tropfen, bisweilen in reichlicher Menge. Im 
Lumen der Hauptstücke meistenteils zahlreiche hyaline Tropfen, (etwa 
5—10 u an (Grösse); an einigen Stellen spärliche rote Blutkörper- 
chen. Das Epithel der Hauptstücke im allgemeinen geschwollen und 
oft körnig zerfallen; es ist oft in eigentümlicher Weise grünlich miss- 
farbig (vielleicht kadaveröse Erscheinung). Ziemlich oft deutliche 
Tropfenbildung im Epithel der Hauptstücke, u. zw. auch in dem 
proximalen Abschnitte in der Nähe von (:lomerulis; in einigen Zellen 
Ablagerung von Fett in wechselnder Menge, bisweilen starke Verfet- 
tung. In den dünnen Schleifenschenkeln oft hyaline stark blaugefärbte 
Zylinder besonders in der Nähe der Pyramidenspitzen. Im Lumen der 
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dicken Schleifenschenkel, Schaltstücke und Sammelrdhren an einzelnen 
Stellen Fäden, spiralförmigen oder homogene Zylinder. Im Epithel 
dieser Kanälchen stellenweise leichte, stellenweise starke Verfettung. 

Abbildungen auf Tafel XVI, Fig. 6 (Zeiss. hom. im. 1/7", komp. 
ok. 6). Sedimentbild vom 21. X. 1915: Rechts oben ein 25 u brei- 
ter Zylinder der mit mehreren pigmentierten Nierenepithelien besetzt 
ist; darunter ein Tropfenzylinder, einige rote Blutkörperchen und ein 
paar verfettete Nierenepithelien (9—11 и an Grösse, der Kern 5—6 u). 
Links ein von Fäden gebildeter Zylinder und rechts davon ein homo- 
gener, 23 и breiter Zylinder. 


Fall 198. (Tafel XVI, Fig. 8—10). Karl M. 30 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Vitium organ. cordis (Stenosis valv. mitralis). 
I. Aufnahme in die med. Klinik Januar 1915 wegen Herzfehlers. Nach 
der Entlassung am 13. II. 15. immer noch sehr krank mit Symptomen der 
Herzinsuffizienz; ab und zu Fieberattacken mit Bluthusten und Seiten- : 
stechen. Bei der II. Aufnahme am 7. VIII. 1915 starke Dyspnoe und 
Zyanose. Kleine Odeme der Beine. Herzdämpfung links 12 cm, rechts 
7 cm von der Mittellinie. Blutdruck 115. Der Urin enthielt 7. VIII. 
0,5% Albumen, 8.—10. VIII. kein Albumen, 11.—12. VIII. Spuren 
von Albumen; spez. Gewicht am 7. VIII. 1027, dann 1010—1019. 
Sedimentbefund nach meiner Methode am 9. u. 11. VIII.: Zahlrei- 
che Fäden und lockere Zylinder; einzelne homogene Zylinder. Die 
Breite der Zylinder etwa 14—20 u. Einige Häufchen feiner Körn- 
chen und Fettröpfchen. Zerstreute kleine, bisweilen ein wenig ver- 
fettete Nierenepithelien, die zum Teil auf den Zvlindern liegen. 12. 
VIII. Viele Fäden. Zahlreiche hyaline Zylinder, die ziemlich oft 
mehr oder weniger körnig und mitunter spiralförmig sind. Die Zy- 
linder an Farbe und Breite wechselnd. Sie sind bald blass, bald 
dunkelblau und bisweilen grünlich. Ihre Breite etwa 11—30 u. 
Einige Tropfenzylinder mit grüngefärbten Trépfchen. Ziemlich viele 
Häufchen feinkörniger Massen, die oft auf Zylindern liegen und die 
Form von Zellen zeigen (etwa 11х14 oder 11X17 u). Hier und 
da Häufchen feiner Körnchen, die wie Fettkörnchen gefärbt sind. Viele 
kleine Nierenepithelien, die zum Teil auf Zylindern liegen und oft 
etwas verfettet sind. Einzelne polynukleäre Leukozyten. Mors am 
13. VIII. 1915. Autopsie am 14. ҮШ. Gesamtbefund: Chroni- 
sche Endocarditis (Stenose der Mitralisklappe). Lungeninfarkte. Stau- 
ungsorgane. Nieren makroskopisch: Normale Grösse. Die Oberfli- 
che glatt; nur eine narbige Einziehung. Das Parenchym sowohl in 
der Rinde als in den Pyramiden zyanotisch. In der Schleimhaut der 
Pelvis zerstreute kleine Blutungen. Nieren mikroskopisch: Das Zwi- 
schengewebe etwas Ödematös. Hyperämie. An sehr vercinzelten Stel- 
len kleine Rundzelleninfiltrate. Im Lumen der Hauptstücke oft zahl- 
reiche hyaline Tropfen, die rund oder zuweilen länglich sind; solche 
kommen auch spärlich in den Kapselräumen vor. Das Epithel der 
Hauptstücke in unbestimmter Weise etwas grünlich missfarbig; in dem- 
selben bisweilen deutliche Tropfenbildung. Die Tropfen färben sich 
nicht nach der PFISTERschen Methode. Im Lumen der Schleifen, 
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Sehaltstücke und Sammelröhren ziemlich oft hyaline, mitunter grünge- 
firbte Trépfchen oder hyaline Zylinder. "Fett kommt im Epithel der 
dicken Schleifenschenkel reichlich in den übrigen Kanälchenabschnitten 
in spärlicher Menge vor. In einigen Epithelien kommt hier auch 
eine geringe Menge Pigment vor. 

Abbildungen auf Tafel XVI, Fig. 8—10. (Zeiss, hom. im. 1/7”, 
komp. ok. 6.) Fig. 8. Sedimentbild vom 13. VIII, 1915. Links 
oben einige Fäden, die etwa 3—6 u an Breite betragen. Daneben 
ein etwa 25 u breiter Zylinder mit Auflagerung von einigen nekroti- 
schen körnigen Zellen (wahrscheinlich Nierenepithelien und zwei ge- 
schrumpften Zellen mit gefiirbtem Kern. Rechts oben ein spiralig ge- 
wundener Zylinder mit Auflagerung, hauptsächlich an den Rändern. 
von körnigen Massen. In der unteren Reihe zwei homogene Zylinder 
(Breite 17 и) und ein Epithelzylinder, deren Zellen verfettet sind. 
Fig. 9—10. Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung in der JORES- 
schen Flüssigkeit. Färbung nach meiner Methode). Fig. 9. Haupt- 
stück mit hyalinen Tropfen im Lumen und Tropfenbildung im -Epitbel 
(das teilweise ohne Kernfärbung und grünlich missfarben ist). Fig. 
10. Teil eines dicken Schleifenschenkels mit einigen Fettrépfchen im 
Epithel -und einem schmalen Zylinder im Lumen. 


Fall 199. Anders B., 58 Jahre alt. Klinische Diagnose: Car- 
diosklerose. Seit 11/2 Jahre periodische Kurzatmigkeit, Herzklopfen. 
Husten, Anschwellung der Beine; diese Symptome sind die letzten Mo- 
nate besonders stark hervortretend, warum der Pat. bettlägrig gewe- 
sen ist. Bei der Aufnahme am 12. VIII. 1915 in die med. Klinik 
Dyspnoe, Odem der Beine. Herzdämpfung links 12 cm, rechts 4—5 
cm von der Mittellinie. Blutdruck 100 mm Hg. Im Urin Spuren 
von Albumen; spez. Gewicht 1014—1019. Sedtmentbefund nach 
meiner Methode 14. VIH.: Ziemlich spärliches Sediment, das haupt- 
sächlich aus Fäden und Zylindern, die im allgemeinen etwa 5—18 u, 
nur ausnahmsweise bis etwa 40 нш breit sind. Einzelne Kokkenhäuf- 
chen. Zahlreiche Häufchen feiner Fettkörnchen. Keine erhaltenen Zel- 
len. 20. УШ. Fäden und Zylinder wie zuvor. Vereinzelte kleine 
Nierenepithelien und Leukozyten. Die letzten Tage Temperatursteige- 
rung mit Symptomen von Brouchopneumonie. Mors am 20. VIII. 
1915. Autopsie am 21. ҮШ. Gesamtbefund: Herzdilatation. Fet- 
tige Entartung des Herzmuskels. Ödem des Unterhautgewebes. Hyd- 
rothorax. Aszites. Bronchopneumonie. Stauungsorgane. Nieren ma- 
kroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere beträgt 235 g, das der 
linken 225 g. Die Konsistenz fest. An der Oberfläche einzelne Zyst- 
eben und kleine narbenartige Einziehungen. Der Schnittrand scharf; 
die Schnittfläche feucht, von dunkelroter Farbe, indem sowohl die 
Rinde als die Pyramiden sehr blutreich sind. Die Breite der Rinde 
etwa 5—6 mm. Nieren mikroskopisch: das Zwischengewebe stellen- 
weise Ödematös und hyperämisch; an einer Stelle eine kleine Blu- 
tung; hier und da spärliche Rundzellen. In einigen Kapselräumen 
spärliche Tropfen; im Lumen der Hauptstücke sehr oft eine reichliche 
Menge hyaliner Tropfen. Im Epithel der Hauptstücke an mehreren 
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Stellen, besonders in der Nähe von Glomeruli eine deutliche Bildung 
kleiner byaliner Tropfen. In den diinnen Schleifenschenkeln besonders 
nach den Papillen der Pyramide hin hyaline Zylinder. In den dicken 
Schleifenschenkeln und Schaltstiicken ziemlich oft Fäden und hyaline 
Zylinder, die zuweilen spiralföürmig sind. Auch in einigen Sammel- 
röhren hyaline Zylinder, an einer Stelle zahlreiche hyaline Tröpfchen. 
Im Epithel дег Schaltstücke und der dieken Schleifenschenkel spär- 
liche Fetteinlagerung. 


Fall 200. Arvid S., 24 Jahre alt. Klinische Diagnose: Vitium 
organicum cordis (Stenose und Insuffiziens der Valv. mitralis). Akuter 
Gelenkrheumatismus im Alter von 9 und 15 Jahren. Wegen Herz- 
fehlers in der med. Klinik 26. IV.—24. V. 1912 und 29. VI.—12. 
ҮШ. 1915 behandelt. In die Klinik am 16. IX. 1915 aufs neue auf- 
genommen: Dyspnoe, beträchtliches Ödem der unteren Extremitäten, 
der Genitalia und der Lumbalgegend. Symptome der Stenose und der 
Insuffizienz der Mitralisklappe. Blutdruck 105 mm Hg. Leichter Aszi- 
tes. Im Urin 16. IX.—20. IX. Spuren von Albumen; spez. Gewicht 
1024—1029; Tagesmenge 250—500 ccm. Mors am 20. IX. 1915 
(um 10 Uhr nachm.). Sedimentbefund nach meiner Methode am 18. 
u. 20. IX.: Recht spärliches Sediment, das fast auschliesslich Fäden 
und lockere oder homogene Zylinder enthält; viele Zylinder sind spi- 
ralformig; ihre Breite etwa 11—18 u, ausnahmsweise 40—50 u. 
Ziemlich viele Häufchen von Fettkörnchen. Keine Zellen. Autopsie 
am 21. IX. Gesamtbefund: Chronische und akute Endocarditis (Ste- 
nose der Mitralisklappe). Anasarca. Stauungsorgane. Nieren makro- 
skopisch: Normale Grösse. Die Kapsel leicht abzichbar. Die Ober- 
fläche glatt. Die Rinde etwa 6—7 mm breit, blass graurot mit deut- 
lich hervortretenden Gefässtreifen. Die Pyramiden in der Aussen- 
zone dunkelrot, in der Innenzone graurot. Nieren mikroskopisch: Im 
Zwischengewebe einzelne kleinzellige Infiltrate. Glomeruli im allgemei- 
nen gut mit Blut gefüllt. In dem Kapselraum hier und da hyaline 
Tropfen. Im Lumen der Hauptstücke überall hyaline Tropfen. In 
den dicken Schleifenschenkeln und Schaltstücken an einigen Stellen Zy- 
linder. Fett kommt in ziemlich reichlicher Menge in den letztgenann- 
ten Kanälchen sowie auch in den Sammelröhren vor. 


Fall 201. С. J., 66-jährige Frau. Klinische Diagnose: Herz- 
insuffizieuz. Bronchiektasien. Bei der Aufnahme in die med. Klinik 
am 8. X. 1916 starke Zyanose, Dyspnoe, Husten. Temperatur 37 -— 
37,9 Herzdämpfung links 8--9 cm, rechts 3—4 cm von der Mittellinie. 
Blutdruck 130 mm Hg. 16. X. Die letzten Tage Ödem der Füsse; 
Zunahme der Dyspnoe und der Zyanose; die Temperatur abends 87,7-- 
38°. Blutdruck 130 mm. Mors am 17. X. 1916. Urin 8.—16. X.: 
Tagesmenge 250—875 ccm; spez. Gewicht 1021—1028; Spuren von 
Albumen bis 0,4—0,7% Albumen. Sedimentbefund am 14. X. 1916 
(0,5% Albumen): Sehr zahlreiche Zylinder, die den überwiegenden 
Teil des Sedimentes bilden. Die Breite derselben sehr wechselnd, von 
etwa 7—8 u bis auf etwa 75 u, im allgemeinen etwa 25—30 u. Die 
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Zylinder teils locker mit oft fädiger Struktur und spiralförmig, teils 
homogen; sie sind teils blass, teils ziemlich stark blaugefirbt. An vie- 
len derselben mehr oder weniger zahlreiche körnige Auflagerungen. 
Die zellulären. Elemente sehr spärlich; nur an einzelnen Stellen Häuf- 
chen von Leukozyten und roten Blutkörperchen; zuweilen einige dege- 
nerierte, zum Teil verfettete Nierenepithelien auf Zylindern. Autop- 
sie am 18. X. Gesamtbefund: Anasarca. Aszites. Serofibrinöse 
Pleuritis. Bronchitis. Bronchiektasien. Lungenemphyseme. Leichte 
Herzhypertrophie. Arteriosklerose. Stauung der Nieren. Nieren ma- 
kroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere 140 g, das der linken 
130 g. Die Kapsel leicht abzichbar. Die Oberfläche glatt. Verein- 
zelte Zystchen. Sowohl die Rinde als die Pyramiden hyperämisch. 
Die gröberen Arterien verdickt. Keine Amyloidreaktion. Nieren mi- 
kroskopisch: Im allgemeinen sind die Gefässe gut mit Blut gefüllt. 
Zerstreute kleinzellige Infiltrate. Einzelne Glomeruli hyalinisiert. In 
einzelnen Schlingen leichte Amyloidablagerung. In einigen Kapselräu- 
men spärliche oder zuweilen recht zahlreiche hyaline Tropfen. In dem 
Lumen der Hauptstücke sehr zahlreiche hyaline Tropfen, die im all- 
gemeinen cine Grösse von 6—10 и betragen; in den meistens fein- 
körnigen Epithelien sehr oft deutliche Tropfenbildung, zuweilen Ver- 
fettung. In den dicken Schleifenschenkeln, Schaltstücken und Sammel- 
röhren oft hyaline, zuweilen spiralförmige Zylinder; in diesen Ka- 
nälchen ziemlich oft leichte Verfettung der Épithelien. Fettablagerung 
hier und da im interstitiellen Gewebe der Pyramiden. 


Fall 202. Adolf L., 67 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cardio- 
arterio-sklerose. Chronische Bronchitis. Seit etwa 18 Jahren Husten. 
Das letzte Jahr zunehmende Kurzatmigkeit. Bei der Aufnahme in 
die med. Klinik am б. ХІ. 1916. Dyspnoe, mässige Zyanose, keine 
Ödeme. Herzdimpfung links 10—11 cm, rechts 2--6 cm von der Mittel- 
linie. Blutdruck 120—140 mm Hg. Im Urin kein Albumen oder 
einige Tage Spuren davon. Entl. am 8. ХП. 16. Sedimentbefund 
nach meiner Methode: 15. u. 21. ХІ. (Spuren von Alb.): Eine 
Zicruush grosse Menge Fäden, die den überwiegenden Teil des Sedi- 
ments bilden und die sich oft in grössere oder kleinere Häufchen ver- 
filzt haben. Ziemlich viele Zylinder, die locker, spiralförmig oder 
homogen sind. Die meisten sind blass, einige dunkelblau gefärbt. Ei- 
nige Zylinder sind mehr oder weniger feinkörnig. Die Breite der 
Zylinder im allgemeinen etwa 16—17 u. Die zeliigen Elemente 
sehr spärlich: einzelne Epithelien unbestimmter Natur und am 21. XI. 
auch ein Häufchen Leukozyten. Bei Untersuchung am 28. XI., 1. XII. 
u. 7. XII. (kein Albumen): der Hauptsache nach wie zuvor. 





Fall 203. Charlotta A., 49 Jahre alt. Klinische Diagnose: Vi- 
tium organicum cordis. Seit einigen Wochen Kurzatmigkeit, Herzklop- 
fen, Anschwellung der Beine. Bei der Aufnahme in die med. Klinik 
am 15. XII. 1916 starke Dyspnoe und Zyanose. Ödeme der Beine. 
Herzdämpfung links 10—11 cm, rechts 4—5 cm von der Mittellinie. 
Blutdruck 170 mm. 27. 1. Der Allgemeinzustand gebessert; keine 
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Odeme, Blutdruck 135 mm. Der Urin war die ganze Zeit albu- 
menfrei; spez. Gew. 1020—1030. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode am 31. I. u. 7. II. Spärliches Sediment. Einige Fäden und 
homogene oder spiralförmige Zylinder (bis auf 20—22 v. breite). Viele 
Plattenepithelzellen (Vaginaltypus), 10., 17. u. 24. II. u. 3. III. Meist 
Fäden. Einige Zylinder, von denen einige etwas körnig sind. Viele 
Plattenepithelien. Einige rote Blutkörperchen. 7., 14., 17. u. 24. III. 
wie zuvor; ausserdem vereinzelte Leukozyten; die Breite der Zylinder 
etwa 11—20 pv. 28. ІП, 7. u. 14. IV. wie zuvor. 21. IV.: Zahl- 
reichere Zylinder als zuvor; auf einigen derselben einzelne Epithelzel- 
len (wahrscheinlich Nierenepithelien) und einzelne Fettrépfehen. 25. 
IV. u. 2. V.: Ziemlich viele Fäden und Zylinder; die letzteren mei- 
stenteils locker, von fädiger Struktur, zuweilen homogen oder mehr 
oder weniger feinkérnig. Die Breite der Zylinder etwa 14—33 р. 
Auf einigen Zylindern einzelne Nierenepithelien, die bald nekrotisch, 
bald verfettet sind, oder bisweilen Pigmenthäufchen. Einzelne Leuko- 
kozyten. Ziemlich zahlreiche Plattenepithelien und Bakterien. 


Fall 204. Anders H., 57 Jahre alt. Klinische Diagnose: Vi- 
tium organ. cordis (insuff. Aortae). Empbysem und chronische Bron- 
chitis. Einfache Nierensklerose. Stauung. Aufnahme in die med. 
Klinik am 9. I. 1917. Seit etwa 5 Jahren chronischer Gelenkrheu- 
matismus. Im Herbst 1916 erkrankte Pat. mit Kurzatmigkeit, Herz- 
klopfen und Husten: Seit einigen Monaten Schwellung der Beine. 
Bei der Aufnahme starke Dyspnoe und Zyanose. Beträchtliche Ödeme 
der Beine und des unteren Teiles des Riickens. Die Herzdämpfung 
links einen Querfinger vor der vorderen Axillarlinie, rechts 6 cm von 
der Mittellinie. Blutdruck 170 mm Hg. Urin: Tagesmenge am 10. 
І. 1250 ccm, dann 500—750 сет; spez. Gew. 1020—1024; Spuren 
von Albumen. Sedimentbefund nach meiner Methode am 15. u. 16. 
I.: Ziemlich viele Fäden. Zahlreiche Zylinder, die teils locker, blass- 
gefärbt, teils homogen blass oder starkblau gefärbt sind. Einige :Spi- 
ralzvlinder> und Übergangsformen zwischen Fäden und Zylindern kom- 
men vor. Die Breite der Zylinder 11—20 p., bisweilen bis auf etwa 
28—34 u. Ап vereinzelten Stellen sind einige hyaline Tröpfchen von 
der Grösse roter Blutkörperchen beobachtet. Auf den Zylindern 
ziemlich oft Fettrépfchen und bisweilen Nierenepithelien. Diese sind 
zum Teil nekrotisch (oft etwas grüngefärbt), zum Teil enthalten sie 
Pigmentkörnchen oder Fettröpfchen. Die pigmenthaltigen Zellen be- 
tragen an Grösse ctwa 11 u, 14 u, 14X20 u. Leukozyten kommen 
in einigen Gesichtsfeldern zum Teil auf den Zylindern ziemlich zahl- 
reich vor, in anderen Gesichtsfeldern fehlen sie. An einzelnen Stellen 
Häufchen von roten Blutkörperchen. An einer Stelle habe ich einen 
aus Pigmentkörnchen bestehenden Zylinder gesehen. Mors am 17. I. 
17. Autopsie am 18. I.: Gesamtbefund: Fibrése Myocarditis. Ar- 
teriosklerose. Eınpyeme der rechten Pleurahôhle. Stauungsorgane. 
Hæmorrhagischer Infarkt der rechten Lunge. Ulcus duodeni. Aie- 
ren makroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere beträgt 200 g, 
das der linken 210 g. Die Konsistenz fest. Der Schnittrand scharf. 
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Die Kapsel leicht abziehbar; die Oberfläche glatt. Die Rinde sowohl 
als die Pyramiden blutreich. Nieren mikroskopisch: Im Allgemei- 
nen starke Hyperämie. Vereinzelte kleinzellige Infiltrate; in den Ka- 
nälchen die in solchen Herdchen liegen, oft Leukozyten. Stellenweise 
deutliches Odem. Glomeruli oft stark blutreich; in den Kapselräumen 
keine Zellen, aber oft hyaline Tropfen, bisweilen in reichlicher Menge. 
Die Kapselepithelien niedrig, enthalten keine Trépfchen; solche wer- 
den dagegen oft in den Epithelien der Hauptstücke, meist im proxi- 
malen Teile in der Nähe der Glomeruli, beobachtet. Im Lumen 
der Hauptstücke fast überall eine mehr oder weniger reichliche Menge 
byaliner Tropfen (bis auf 6—9 и an Grösse), bisweilen ein etwas 
feinkörniger Inhalt. Das Epithel der Hauptstücke fast überall ge- 
schwollen, enthält meistens deutliche kleine hyaline Trôpfchen. In 
den dünnen Schleifenschenkeln, besonders in den inneren Teilen der 
Pyramiden, oft stark blaugefärbte hyaline Zylinder in dem oft erwei- 
terten Lumen; bisweilen enthalten sie hyaline Tropfen. Im Lumen 
einiger dicken Schleifenschenkel, Schaltstücke und Sammelröhren hya- 
line Tropfen, in anderen lockere, fadenförmige oder homogene Zylin- 
der; in einem lockeren Zylinder in einem Schaltstücke nekrotische 
Epithelien von demselben Aussehen wie diejenigen, die ich auf Zylin- 
dern im Sediment gesehen habe. Fett kommt im allgemeinen nur in 
unbedeutender Menge und in einzelnen Zellen der Kanälchen vor. Nur 
an einigen Stellen habe ich im Epithel der Schaltstücke ziemlich viel 
Fett geschen, das zum Teil doppeltbrechend war. Im Epithelk ommen 
zuweilen auch mehr oder weniger Pigmentkörnchen vor. 


‘all 205. (Tafel XVI, Fig. 7.) А. G. G., 69-jähriger Mann. Kli- 
nische Diagnose: Pneumonie. Im Urin Spuren von Albumen. Se- 
dimentbefund nach meiner Methode am 29. IV. 1915: Spärliches 
Sediment, das in überwiegender Menge Fäden enthält, die sich in un- 
regelmässiger Weise verfilzen oder auch so aneinander gelagert sind, 
dass sie als längsstreifige zylinderartige Gebilde erscheinen. Nur spär- 
liche homogene Zylinder, die eine Breite von ctwa 20—23 и betragen; 
bisweilen spiralformige Zylinder die Übergänge der Fäden in Zylinder 
zeigen. Von zellulären Elementen sind nur Epithelzellen vom Typus 
der Blasenepithelien beobachtet. Autopsie im pathologischen Institut 
am 30. IV. 1915. Gesamtbefund: Chronische Endocarditis mit Ste- 
nose der Aorta. Kyphoskoliose. Akute Pneumonie. Nieren makro- 
skopisch: das Gewicht der beiden Nieren beträgt je 135 g. Paren- 
chym am Schnitte unbeträchtlich hervorquellend. Die Rinde etwa 4-5 
mm an Breite, blass graulich mit deutlich hervortretenden blutgefüll- 
ten (refässtreifchen. Die Pyramiden dunkelrot; in denselben einzel- 
ne Zystchen. Nieren mikroskopisch: Zerstreute Herdchen mit klein- 
zelliger Infiltration іп der Rinde. Einzelne Glomeruli hvalinisiert. 
Leichte Arteriosklerose hier und da. Im Lumen der Hauptstücke oft 
hyaline Tropfen; im Epithel derselben trübe Schwellung und bisweilen 
deutliche Tropfenbildung. Im Lumen der übrigen Kanälchenabschnitte 
an mehreren Stellen Zylinder, die zuweilen deutlich durch Zusammen- 
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schmelzen schmalerer Gebilde hervorgehen; in einzelnen Epithelien 
derselben Fettkörnchen in geringer Menge. 

Abbildung auf Tafel XVI, Fig. 7. (Zeiss, hom. im. 1/7”, komp. ok. 
6.) Sedimentbild vom 29. IV. 16. Fäden, die zum Teil in zylinder- 
artige Gebilde übergehen. 


Fall 206. Augusta FE. 67 Jahre alt. Obduktion Nr. 30/1916 im 
pathologischen Institut zu Uppsala. Pathologisch-anatomische Dia- 
guose: Arteriosklerose besonders der Aorta und der Kranzgefässe 
des Herzens. Hypertrophie der rechten Herzkammer. Bronchitis und 
Bronchiektasie. Aszites. Hydrothorax. Stauungsorgane. Nieren ma- 
kroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere 120 g, das der linken 
140 g. An der Oberfläche zerstreute kleine Einzichungen und Zyst- 
chen. Die Rinde etwa 6 mın breit, blass graurot mit deutlicher Zeich- 
nung. Die Pyramiden blaurot. Nieren mikroskopisch: Ziemlich 
starke Hyperämie der Rinde sowohl als der Pyramiden. Zerstreute 
Glomeruli verödet, hyalinisiert, das Zwischengewebe um diese herum 
oft kleinzellig infiltriert. Die Kanälchen stellenweise atrophisch. In 
dem Lumen der Hauptstücke oft zahlreiche hyaline Tropfen, die auch 
in geringer Menge in den Kapselräumen vorkommen. In den dünnen 
Schleifenschenkeln oft schmale hyaline Zylinder. In den dicken Schlei- 
fenschenkeln, Schaltstücken und Sammelröhren ziemlich oft hyaline 
Zylinder bisweilen aus Fäden zusammengesetzt oder spiralförmig. Im 
Epithel der dicken Schleifenschenkel und Schaltstücke ziemlich viel 
Fett. Die Gefässe häufig arteriosklerotisch, bisweilen verfettet. In 
einem (iefiisse des Markes und in einem Glomerulus habe ich Fett- 
embolien beobachtet. 


Fall 207. Inga L., 4 Jahre alt. Obduktion Nr. 226/1916 im 
pathologischen Institut zu Uppsala. Klinische Diagnose: Vitium or- 
ganicum cordis. Pathologisch-anatomische Diagnose: Aneurysma des 
linken Herzkammers. Herzhypertrophie. Stauungsorgane. Nieren 
makroskopisch: Normale Grösse. Die Schnittfläche feucht. Die Rinde 
etwa 5 mm breit, ziemlich blutreich. Die Pyramiden an der Grenze 
nach der Rinde stark hyperiimisch. Nieren mikroskopisch: Ziemlich 
reichlicher Blutgehalt der Glomeruli und der Marksubstanz. Im Kap- 
selraum der Glomeruli sehr oft ziemlich zahlreiche hyaline Tropfen 
von einer Grösse von etwa 5—10 и. Solche Tropfen kommen auch 
reichlich an vielen Stellen im Lumen der Hauptstücke vor; im Epi- 
thel dieser Kanälchen vielfach deutliche Bildung kleiner Tropfen und 
ziemlich oft Fett. In den dünnen Schleifenschenkeln stellenweise 
Tropfen, in den übrigen Kanälchen hier und dort hyaline Zylinder. 


Fall 208. Karl S., 25 Jahre alt. Obduktion Nr. 429/1916 Kran- 
kenhaus Sabbatsberg zu Stockholm. Gesamtbefund: Chronische En- 
docarditis (Mitralisstenose). Stauungsorgane. Transsudate der Pleura- 
hôhlen. Aszites. Blutungen am Perikard. Nieren makroskopisch: 
Gewöhnliche Grösse. Die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfläche 
glatt. Die Rinde etwa 6 mm breit, grau mit deutlich hervortretenden 
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Gefässtreifen. Die Pyramiden blutreich, besonders nach der Grenz- 
schicht hin. Nieren mikroskopisch: Hyperämie besonders an der 
(renzschicht zwischen der Rinde und den Pyramiden. Das Zwischen- 
gewebe etwas Ödematös. Keine Rundzelleninfiltrate. Glomeruli im 
allgemeinen ziemlich gut mit Blut gefüllt. In einigen Kapselräumen 
einzelne hyaline Tropfen; das Kapsclepithel ohne Veränderungen. 
In dem Lumen der Hauptstücke zahlreiche kleinere und grössere 
hyaline Tropfen, die teils durchsichtig und ungefärbt, teils etwas glän- 
zend sind. In dem Épithel der Hauptstücke vielfach reichliche Trop- 
fenbildung, zum Teil von vakuolenartigem Aussehen; kein Fett. In 
den Тишеп der übrigen Kanälchenabschnitte an mehreren Stellen 
Tröpfehen, Fäden oder Zylinder. Ziemlich viel Fett (nicht doppelt- 
brechendes) in einigen dieken Schleifenschenkeln und Sammelröhren, 
spärliches Fett in einzelnen Schaltstücken. 


Fall 209. (Tafel XVII, Fig. 1). Gustaf F., 42 Jahre alt. Ob- 
duktion Nr. 447/1916. Krankenhaus Sabbatsberg zu Stockholm. Pau- 
thologisch-anatomische Diagnose: Chronische fibröse Myocarditis. Herz- 
hypertrophie. Luetische Aortitis. Stauunssorganc. Akute Pneumonie 
der rechten Lunge. Nieren makroskopisch zyanotisch. An einer 
Stelle eine kleine narbenartige Einziehung an der Oberfläche. Die 
Rinde 6-7 mm breit, dunkel graurot mit deutlich hervortretenden 
Gefässtreifen. Die Pyramiden dunkelrot. Nieren mikroskopisch: 
Diffuse lyperämie; stellenweise geringes Ödem. An einigen Stellen 
kleinzellige Infiltration. Glomeruli oft gut mit Blut gefüllt. In den 
Kapselräumen bisweilen mehr oder weniger zahlreiche hyaline Tropfen ; 
das Kapselepithel nicht geschwollen: im Epithel des Anfangsteils der 
Hauptstücke dagegen mitunter Tropfenbildung. In dem Lumen der 
Hauptstücke eine reichliche Menge Tropfen, die teils rund, teils mehr 
unregelmässig, teils durchsichtig, blass, teils glänzend, blaugcfärbt sind. 
An einer Stelle sind rote Blutkörperchen im Lumen beobachtet. In 
den Epithelien der Hauptstücke überall eine reichliche Tropfenbildung. 
In den dünnen Schleifenschenkeln bisweilen stark gefärbte hyaline Zy- 
Inder. In den übrigen Kanälchen an zerstreuten Stellen Tropfen. 
Fäden oder hyaline Zylinder. Fett (nicht doppeltbrechendes) kommt 
in sehr weringer Menge nur in einigen Zellen der dicken Schleifen- 
schenkel, Schaltstücke und Sammelröhren vor. 

Abbildung auf Tafel ХҮП, Zig. 1 (Zeiss, hom. im. 1/7”, komp. 
ok. 6). Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung in der JORESschen 
Flüssigkeit, Färbung nach meiner Methode). Teil eines Hauptstückes 
und Kapselraumes mit hyalinen Tropfen im Lumen und Tropfenbildung 
im Epithel des Hauptstückes (Rechts der Kontur der Glomerulus- 
schlingen). 


Fall 210. (Tafel ХҮП, Fig. 2—3). J. B., 31-jährige Frau. Ub- 
duktion (3 Stunden p. m.) Nr. 424/1916 Krankenhaus Sabbatsberg 
zu Stockholm. Pathologisch-anatomische Diagnose: Chronische En- 
docarditis der Aorta-, Mitralis- und Tricuspidalisklappen. Stenose und 
Insuffizienz der Mitralisklappe. Herzhypertrophie. Transsudate. Stau- 
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ungsorgane. Nieren makroskopisch: Normale Grösse. Die Ober- 
fläche glatt. Die Rinde etwa 6 mm breit, graulich oder graugelblich, 
mit stellenweise stark blutgefüllten Gefässstreifen. Die Pyramiden 
dunkel graurot; an der Grenze zwischen der Rinde und den Pyramiden 
starke Hyperämie. Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe so- 
wohl in der Rinde als in den Pyramiden ödematös. Starke Hyperä- 
mie an der Mark-Rindengrenze. An den Glomerulis bald Hyperämie, 
bald Kernvermehrung. In dem Kapselraum häufig hyaline Tropfen 
in mehr oder weniger reichlicher Menge; das Kapselepithel niedrig 
ohne Veränderung. In dem Lumen der Hauptstücke eine reichliche 
Menge hyaliner Tropfen von wechselnder Grösse (bis auf etwa 10— 
11 р); sie sind bald blaugefärbt glänzend, bald durchsichtig blass, 
bald rund, bald unregelmässig länglich. In dem Epithel der Haupt- 
stücke sehr oft eine reichliche Tropfenbildung, sowohl in den termina- 
len Abschnitten als in den übrigen Teilen; der Bürstensaum oft erhal- 
ten. In dem Lumen der übrigen Kanälchen häufig Tropfen oder Fä- 
den und Zylinder. Manchmal in den dicken Schleifenschenkeln und 
Schaltstücken eine spärliche Menge nicht doppeltbrechendes Fett. 

Abbildungen auf Tafel XVII. Gefrierschnitte aus der Niere (Fi- 
xierung in der JORESschen Flüssigkeit, Färbung nach meiner Methode). 
Fig. 2. (Zeiss, apochromat. 16 mm, komp. ok. 6.) Zwei Glomeruli 
mit hyalinen Tropfen in dem Kapselraum. Fig. 3. (Zeiss, hom. im. 
1/1", komp. ok. 6.) Zwei quergeschnittene Hauptstücke mit reichlicher 
Tropfenbildung; dazwischen zwei quergeschnittene dicke Schleifen- 
schenkel. 


Fall 211. Selma B., 24 Jahre alt. Obduktion Nr. 444/1916. 
Krankenhaus Sabbatsberg zu Stockholm. Pathologisch-anatomische 
Diagnese: Chronische Endocarditis der Aorta- und der Mitralisklap- 
pen. Herzhypertrophie. Fibröse Myocarditis. Stauungsorgane. In- 
farkte der Milz und der Nieren. Nieren makroskopisch: Gewöhnli- 
che (Grösse. Die Kapsel leicht abzichbar. Die Oberfläche glatt. Die 
Rinde 5—6 mm breit; die Gefässtreifen stark blutgefüllt, das Paren- 
chym dazwischen blass grau oder graugelblich. Die Pyramiden dun- 
kel graurot, besonders hyperämisch in der Grenzschicht nach der Rinde 
hin. Nieren mikroskopisch: An ziemlich vielen Stellen, meist in 
der Riude, kleinzellige Infiltrate. Glomeruli zum Teil blutreich; in 
dem Kapselraum vielfach hyaline Trôpfchen. In dem Lumen der 
Hauptstücke zahlreiche hyaline Tropfen, ausnahmsweise rote Blutkör- 
perchen. In dem Lumen der Kanälchen, die in den kleinzelligen In- 
filtraten gelegen sind, mehr oder weniger zahlreiche Leukozyten. Reich- 
liche Tropfenbildung in den Epithelien der Hauptstücke. In dem Lu- 
men der Schleifen, Schaltstücke und Sammelröhren an mehreren Stel- 
len fädige oder homogene Zylinder, denen bald körnige Massen, bald 
spärliche Leukozyten oder rote Blutkörperchen beigemischt sind. Fett 
(nicht doppeltbrechendes) findet sich nur in sehr geringer Menge in 
einzelnen Zellen der Schaltstücke nnd dicken Schleifenschenkel. 
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Fall 212. Birger E., 22 Jahre alt. Klinische Diaanose: Vitium 
organicum cordis (insufficientia et stenosis valv. aorte). Akuter Ge- 
lenkrheumatismus Februar 1914. Herzheschwerden im Sommer 1915. 
Anfang 1916 wiederum Gelenkrheumatismus. Befund bei der Aufnahme 
in die med. Klinik am 3. V. 1916: Herzvergrésserung. Systolisches 
und diastolisches (reräusch über dem ganzen Herzen. Blutdruck 150, 
Kein Fieber. Während des Krankenhausaufenthaltes abwechselnde 
Periode von Verschlechterung und Verbesserung des Zustandes. Ent- 
lassung am 28. VII. 1917. Blutdruck 115—140. Urin während des 
Krankenhausaufenthaltes: Tagesmenge 250—1625 сет; spez. Gew. 
1015—1034; im allgemeinen kein Albumen, bisweilen Spuren davon. 
Sedimentoefund nach meiner Methode: Während des Krankenhaus- 
aufenthaltes wurde der Urin etwa 40 mal untersucht. Im allgemeinen 
wurde der Hauptbestandteil aus Fäden gebildet, die in mehr oder we- 
niger reichlicher Menge vorkamen. Zylinder kamen immer vor, bald 
sehr spärlich, bald ziemlich reichlich; sie waren teils locker, teils ho- 
mogen, ziemlich oft spiralförmig; bald blass, bald stark gefärbt; auf 
den Zylindern ziemlich oft mehr oder weniger körnige Auflagerungen. 
Die Breite der Zylinder meistens 11—90 и, bisweilen bis auf 30— 
40 u. Einige Tage habe ich spärliche, meist kleine, hyaline Tropfen 
beobachtet. Die zelligen Elemente waren immer spärlich vorhanden, 
fehlten bisweilen ganz: Einzelne Leukozyten oder bisweilen Häufchen 
davon. Einige Male vereinzelte rote Blutkörperchen oder Häufchen 
davon. Vielmals spärliche kleine Nierenepithelien, die etwa die Grösse 
der Leukozyten zeigten; sie waren häufig nekrotisch, enthielten zuwei- 
len ein wenig Fett. Die Zellen lagen manchmal auf Zylindern. 


Anhang. 
Die Niere des Neugeborenen. Fall 213—216. 


Fall 213. (Tafel XVII, Fig. 6-7). Neugeborenes Kind. Klin. 
н. pathol. anatomische Diagnose: Webilitas congenita. Der Tod 
erfolgte 19 Stunden nach der Geburt. Obduktion Nr. 203/1915 im 
pathologischen Institut zu Uppsala. Die Nieren von gewöbnlicher 
xrôsse und Konsistenz; das J’arenchym blutreich; Harnsäureinfarkte 
der Nierenpapillen. Nieren mikroskopisch: Glomeruli im allgemei- 
nen ziemlich gut mit Blut gefüllt; im Kapselraum an mehreren Stel- 
len hyaline Tropfen; das Epithel ohne Veränderungen. Auch im Lu- 
men der Hauptstücke ziemlich häufig zahlreiche hyaline Tropfen; im 
Epithel der Hauptstücke an vielen Stellen deutliche, bisweilen hoch- 
gradige Tropfenbildung. Im Lumen der übrigen Kanälchen spärliche 
hyaline Zylinder. Hyperämie des Zwischengewebes sowohl in der 
Rinde als in den Pyramiden. 

Abbildung auf Tafel XVII. Fig. 6—7 (Reichert, hom. im. 1/12, ok. 
2). Fiy. 6. Querschnitt eines Hauptstückes mit hyalinen Tropfen 
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im Lumen und hochgradige Tropfenbildung im Epithel. Fig. 7. Teil 
eines Glomerulus mit hyalinen Tropfen im Kapselraume. 


Fall 214. Neugeborenes Kind. Der Tod erfolgte 3/4 Stunde nach 
der Geburt. Obduktion Nr. 161/1916 im pathologischen Institute zu 
Uppsala. Pathologisch-anatomische Diagnose: Hernia diaphragma- 
tica. Nieren mikroskopisch: Die Kapillaren (auch die der Glome- 
ruli) ziemlich gut mit Blut gefüllt. In einigen Kapselräumen spärli- 
che kleine hyaline Tropfen. Im Lumen der Hauptstücke an einzelnen 
Stellen einige hyaline Tropfen; im Epithel hier und da Tropfenbildung. 
In einigen wenigen Schleifen, Schaltstücken und Sammelröhren finden 
sich schmale hyaline Zylinder. 


Fall 215. 7 Tage altes Kind. Obduktion Nr. 191/1916: Ge- 
wicht 2000 g. Länge 49 cm. Bronchitis. Die Nieren normalgross, 
hyperimisch; in den Pyramiden zahlreiche Harnsäureninfarkte. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung der Niere fand sich, wie aus 
Fig. 8, Tafel XVII (Reichert, obj. 7, ok. 1) hervorgeht, Hyperämie 
des Parenchyms, auch der Glomeruli. In den Hauptstücken reichliche 
Tropfenbildung. In den übrigen Kanälchen an mehreren Stellen hya- 
line Zylinder. 


Fall 216. Neugeborencs Kind ohne krankhafte Symptome (Gewicht 
3750 g). Im Harnsediment fanden sich die ersten Tage nach der 
Geburt hyaline Zylinder, von denen ein paar in Fig. 9, Tafel 
XVII abgebildet sind; an dem einen Zylinder körnige Auflagerungen. 


Hauptgruppe E. Geschwülste der Nieren. 
Fall 217—230. 


Fall 217. Albert L. 48 Jahre alt. I. Aufnahme in die chir. Kli- 
nik 27. V.—29. VI. 1914. Hämaturie. Am 29. V. Ureterenka- 
theterisation. Sedimentuntersuchung nach meiner Methode: 1) Urin 
der linken Niere normal. 2) Der Urin der rechten Niere stark blut- 
haltig; das Sediment enthält in überwiegender Menge rote Blutkörper- 
chen; daneben Leukozyten in spärlicher Menge und Ureterenepithelien. 
3) Im Blasenurin neben roten Blutkörperchen, Leukozyten und Plat- 
tenepithelien noch einige grosse mit grossen Fettropfen beladene Zel- 
len (Geschwulstzellen?). Bei der Operation am 30. V. (EKEHORN) 
wurde kein Tumor in der rechten Niere gefunden. Dekapsulation. 
Nephropexie. Diagnose: essentielle Nierenblutung. II. Aufnahme am 
7. XI. 1914 wegen starker Hamaturie. Ein grosser Tumor wurde in 
der linken Nierengegend palpiert. Sedimentbefund (des Blasenurins) 
nach meiner Methode am 19. u. 23. XI: Zahlreiche rote Blutkör- 
perchen. Ziemlich viele Leukozyten und einige Epithelien vom Bla- 
senepitheltypus. Ausserdem einzelne stark verfettete Zellen von dem- 
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selben Aussehen wie die von dem exstirpierten Tumor isolierten Zel- 
len; in diesen Zellen trat nicht immer aber zuweilen ein Kern hervor. 
Am 23. XI. Nephrektomie der linken Niere (EKEHORN). Diese wird 
fast ganz von einem grossen Tumor eingenommen, der in die Vena 
renalis hineinwächst. An einer Stelle reicht der Tumor bis an die 
Schleimhaut der Pelvis, an der jedoch keine Ulceration sichtbar ist. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung der Geschwulst wurde die Dia- 
gnose: Z/ypernephroma gestellt, Am 22. XII. wurde der Pat. als 
geheilt entlassen. 


Fall 218. (Tafel XVIII, Fig. 7—8). Charlotte T., 53 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Geschwulst der linken Niere. Hemiplegie. Vor 
ein paar Monaten Himaturie. Seit ciner Woche linksseitige Hemi- 
plegie. Aufnahme in die med. Klinik am 20. X. 1914. Grosse Re- 
sistenz im linken Hypochondrium.. Symptome von Cystitis. Am 26. 
X. Hämaturie. Bei der Untersuchung des Harnsedimenta nach mei- 
ner Methode fanden sich in überwiegender Menge rote Blutkörperchen 
und Fibrin. Ausserdem sehr zahlreiche polynukleäre Leukozyten, die 
oft Kokken enthalten. Einzelne hyaline Zylinder. Recht viele Bla- 
senepithelien. Keine Geschwulstzellen. Am 30. X. Cystoskopieren 
und Ureterenkatbeterisation. Die Blasenschleimhaut gerötet, іп der- 
selben zahlreiche Blutungen. Aus der linken Ureterenmündung stark 
blutiger Urin; die Untersuchung des Sedimentes nach meiner Methode 
ergab: in überwiegender Menge rote Blutkörperchen; verhältnismässig 
spärliche desqvamierte Epithelien vom Typus der Ureterenepithelien 
und Leukozyten, von denen einige stäbchenförmige Bakterien (vom Ty- 
pus des Bact.-Coli) einschliessen. Keine Geschwulstzellen. Bei wie- 
derholten erneuten Untersuchungen des Sedimentes fanden sich keine 
Geschwulstzellen, nur rote Blutkörperchen, polynukleäre Leukozyten 
und Bakterien (Kokken und Stäbchen) in wechselnder Menge; die Bak- 
terien waren häufig in Leukozyten eingeschlossen. Mors am 11. XU. 
1914. Bei der Autopsie am 12. XII. fand sich ein grosser (20 x 14 
cm) linksseitiger Nierentumor; diphterische Pyelitis mit Konkrement- 
bildungen; diphterische Zystitis. Geschwulstmetastasen des Gehirns, 
des Schädels und der Lungen. Die Geschwulst buchtete in die Pel- 
vis hinein, keine Ulzeration an ihrer hier gelegenen Oberfläche. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung erwies sich der Tumor als ein 
Hypernephroma. 

Abbildungen auf Tafel XVIII. Fig. 7—8. Fig. 7. (Reichert, hom. 
im. 1/19, ok. 2.) Links 3 Leukozyten vom Sediment d. 4. XII. 14. 
mit cingeschlossenen Kokken und Stäbchen. Rechts 3 Leukozyten 
vom Sediment d 9. XII., die Kokken einschliessen. In der Mitte eine 
nekrotische Zelle. ba. 5. (Zeiss, hom. im. 2 mm, komp. ok. 6.) 
Sediment am 30. X. Ein paar Leukozyten; der eine enthält Stäb- 
chen, ein anderer einige Fettrôpfchen. Oben einige rote Blutkörper- 
chen. Rechts 2 frei liegende Stäbchen. 


Fall 219. V. L., 51-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Tumor 
der linken Niere. Seit 2 Wochen Hämäaturie Aufnahme in das 
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Maria Krankenhaus zu Stockholm am 8. I. 1915. Untersuchung des 
Urins nach meiner Methode am 11. I. (Spuren von Albumen): Ziem- 
lich spärliche rote Blutkörperchen und Leukozyten, verhältnismässig 
viele desqvamierte Epithelien, von denen mehrere ein wenig Fett ent- 
halten. Ureterenkatheterisation am 15. I.: Der Urin der rechten 
Niere normal, der der linken Seite blutgefärbt. Der letztere wurde 
nach meiner Methode untersucht, enthielt Massen von roten Blutkör- 
perchen, zerstreute Leukozyten und ziemlich viele desqvamierte Epi- 
thelien vom Typus der Ureterenepithelien. Am 20. I. Nephrektomie 
(KEBY) der linken Niere. In dieser fand sich eine grosse Geschwulst. 
Mikroskopische Diagnose: Hypernephrom. 


Fall 220. A. H., 60-jährige Frau. Klinische Diagnose: Ge- 
schwulst der rechten Niere (inoperabel). Vor 14 Tagen Hämaturie. 
Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 4. II. 1915. 
Schmerzen in der rechten Bauchseite, wo sich eine kindskopfgrosse Ge- 
schwulst palpieren liess. Sedimentbefund nach meiner Methode am 4. u. 
5. П.: reichliche Menge polynukleärer Leukozyten. Zahlreiche Stäbchen- 
bakterien. Eine geringe Menge roter Blutkörperchen. Einzelne nekro- 
tische Zellen unbestimmbarer Natur. Keine Geschwulstzellen. 


Fall 221. Karin O., 60 Jahre alt. Klinische Diagnose: Links- 
seitige Nierengeschwulst. Hämaturie seit 5—6 Wochen. Aufnahme 
in die chir. Klinik am 9. ІП. 1915. Untersuchung des Urins der 
Harnblase am 10. III. nach meiner Methode: Meistens rote Blutkör- 
perchen, spärliche Leukozyten, keine Geschwulstzellen; am 17. III.: 
sehr zahlreiche rote Blutkörperchen. Zahlreiche polynukleäre Leuko- 
zyten. Desqvamierte Epithelien vom Typus der Blasenepithelien. Ein- 
zelne grosse mit Fett beladene Zellen. Spärliche hyaline Zylinder. 
Am 19. III. Exstirpation der linken Niere. Mikroskopische Diagnose: 
Hypernephroma. 


Fall 222. V. B., 51-jäbriger Mann. Klinische Diagnose: Gc- 
schwulst der rechten Niere. Seit einigen Monaten Harnbeschwerden 
und Rückenschmerzen. Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stock- 
holm am 11. I. 1916. Untersuchung des Sedimentes des Blasenharns 
nach meiner Methode ergab: Ziemlich zahlreiche rote Blutkörperchen 
und Leukozyten. Einige Häufchen ziemlich grosser Fettropfen. Keine 
deutlichen Geschwulstzellen. Am 13. I. Nephrektomie der linken 
Niere (KEY). Mikroskopische Diagnose der in der Niere befindli- 
chen Geschwulst: Hypernephroma. 


Fall 223. J. J., 60-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Ge- 
schwulst der rechten Niere. Seit 3 Monaten hat der Pat. eine An- 
schwellung der rechten Seite des Bauches bemerkt. Aufnahme in die 
chir. Klinik am 22. I. 1916; eine kindskopfgrosse Geschwulst wurde 
in der rechten Nierengegend beobachtet. Ureterenkatheterisation am 
24. I.: Im Urin der linken Niere ziemlich zahlreiche Epithelien vom 
Typus der Ureterenepithelien. Finzelne Fäden. Keine Leukozyten 
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oder Geschwulstzellen. Keine Bakterien. Im Urin der rechten Seite 
dasselbe Bild wie an der linken Seite. Ausserdem einige rote Blut- 
körperchen. Am 31. I. wurde Urin aus der Harnblase untersucht: 
Spärliche rote Blutkörperchen, polynukleäre Leukozyten und desqva- 
mierte Epithelien. Am 3 II. Nephrektomie der rechten Niere (EKE- 
HORN). Mikroskopische Diagnose der Nierengeschwulst: Hyper- 
nephroma. 


Fall 224. J. S., 55-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Ge- 
schwulst der rechten Niere. Hämaturie am 14. II. 1916. Aufnahme 
in das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 23. II. 1916. Ureteren- 
katheterisation am 21. II.: Im Urin der rechten Niere viel Blut, ein- 
zelne Leukozyten und ziemlich viele kleinere Häufchen von desqva- 
mierten Epithelien. Keine Geschwulstzellen. Im Urin der linken 
Niere sowie auch im llarnblasenurin nicht so viele rote Blutkörperchen, 
im übrigen derselbe Befund wie im Urin der rechten Niere. Am 3. 
III. Nephrektomie der rechten Niere, in der sich eine grosse Geschwulst 
fand; Metastasen der regionären Lymphdrüsen. Mikroskopische Dia- 
gnose: Hypernephroma. 


Fall 225. (Tafel XX, Fig. 10—11). E. W., 61-jährige Frau. 
Klinische Diagnose: Linksseitige Nierengeschwulst. Vor einem Jahre 
zum ersten Male Hämaturie, die etwa eine Woche dauerte. Seit einiger 
Zeit wiederum Hämaturie. Aufnahme in die chir. Klinik am 23. III. 
1916. Der bluthaltige Urin enthält Albumen. Sedimentbefund nach 
meiner Methode am 24. III.: grosse Mengen von Erythrozyten und 
zahlreiche häufig Fettkörnchen enthaltende Leukozyten. Spärliche hya- 
line Zylinder von Mittelbreite. Zahlreiche teils isolierte, teils in klei- 
neren Haufen zusammenliegende epitheliale Elemente, die von wech- 
selnder Grösse und Form sind und als Geschwulstzellen gedeutet wer- 
den. Sie sind bald rund oder etwas unregelmässig, bald länglich oder 
zylindrischh mehr oder weniger schmal. Sie enthalten häufig mehr 
oder weniger reichlich Fett, meistens als ziemlich kleine Fettropfen. 
Einige dieser Zellen sind nekrotisch ohne Kernfärbung, einige wenige 
schliessen andere erhaltene oder degenerierte Zellen ein. Hier und 
da kommen runde, grosse, mit ziemlich grossen Fettropfen beladenen 
Zellen vor; diese Zellen enthalten auch hyaline, nicht als Fett ge- 
färbte Tropfen; in diesen Zellen ist der Kern ziemlich gross, bläschen- 
föormig und enthält cin oder zwei Kernkörperchen, die ungewöhnlich 
gross sind; mitunter ist der Kern nicht färbbar. Am 5. IV. 1916 
wurde Nephrektomie der linken Niere vorgenommen (EKEHORN). Die 
Untersuchung derselben ergab: Das Nierenbecken und die Mehrzahl 
der Nierenkelche von einer, an der Oberfläche teilweise papillomatö- 
sen Geschwulst ausgefüllt; die nächstliegenden Teile des Nierenparen- 
chyms sind von grauweissem, festem Geschwulstgewebe infiltriert. Das 
Nierenparenchym im übrigen im allgemeinen blass; an zerstreuten 
Stellen in der Rinde Blutungen, die sehr klein sind oder mitunter 
grössere Herde (3—4 mmx4—5 mm) bilden. Bei der mikrosko- 
pischen Untersuchung zeigt die Geschwulst in den oberflächlichen Tei- 
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en die Struktur eines Papilloms vom Typus der gewöhnlichen Zotten- 
geschwülste der Harnblase; in den tieferen Partien der Geschwulst in- 
filtratives Wachstum; solide Stränge von teilweise ziemlich grossen 
Zellen breiten sich auch in dem angrenzenden Nierenparenchym aus. 
In dem erhaltenen Teile der Niere findet man im Epithel vieler Haupt- 
stücke Tropfenbildung; in den übrigen Kanälchen stellenweise Zylinder. 
Im Lumen einiger dicken Schleifenschenkel, Schaltstücke und Sammel- 
röhren rote Blutkörperchen in reichlicher Menge; im Epithel dieser 
Kanälchen bisweilen körniges Blutpigment. Es gibt also Zeichen von 
Blutungen innerhalb des im übrigen unveränderten Nierenparenchyms. 
Mikroskopische Diagnose der Geschwulst: Papilloma carcinomato- 
sum des linken Nierenbeckens. Die Pat. wurde am 26. IV. 1916. 
als geheilt entlassen. Im Sommer Symptome von Metastasen. Die 
Pat. wurde in die med. Klinik aufgenommen. Mors am 25.IX. 1916. 
Sektionsbefund: Gehirnblutungen. Geschwulstmetastasen der Wir- 
bel und verschiedener Organe. 

Abbildungen auf Tafel XX, Fig. 10—11 (Zeiss hom. im. 1/1”, komp. 
ok. 6). Fig. 10. Zellen aus dem Sediment am 24. III. Einige po- 
lynukleäre Leukozyten und rote Blutkörperchen. Geschwulstzellen ver- 
schiedenen Aussehens: links oben ein Häufchen ziemlich grosser, etwas 
fetthaltiger Zellen verschiedener Form; rechts oben einige zylinderför- 
mige Zellen und eine runde Zelle, die einen Zellenkern einschliesst; 
links unten ein längliches Häufchen meistens schmaler Zellen, die ziem- 
lich reichlich Fett enthalten; rechts unten einige grosse runde, stark 
verfettete Zellen mit bläschenförmigen Kernen, deren Kernkörperchen 
sehr gross sind. Neben den Fettropfen kommen auch hyaline, nicht 
als Fett gefärbte Tropfen vor. Fig. 11. Isolierte, mit meiner Farb- 
fliissigkeit gefärbte Zellen aus dem oberflächlichen Teil der exstirpier- 
ten Geschwulst. 


Fall 226. J. W. 44-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Ge- 
schwulst der rechten Niere. Im Sommer 1915 einige Tage Hämaturie. 
Seit Januar 1916 zu wiederholten Malen Himaturie. Aufnahme in 
das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 24. III. 1916. Ureteren- 
katheterisation am 31. III. Der Urin der rechten Seite enthielt Spu- 
ren von Albumen; im Sediment desqvamierte Epithelien vom Typus 
der Ureterenepithelien und spärliche rote Blutkörperchen. Das Sedi- 
ment des Urins der linken Seite zeigt dasselbe Bild. In dem von 
der Harnblase stammenden Urin zahlreiche Fäden und einzelne hyaline 
linder. Einzelne rote Blutkörperchen, Leukozyten und desqvamierte 
Epithelien. Ein paar grosse mit Fett beladene Zellen (Geschwulstzel- 
len?). Am 3. IV. Nephrektomie der rechten Niere. Grosse Geschwulst 
im unteren Teile der Niere. Mikroskopische Diagnose: Hyper- 
nephroma. 


Fall 227. К.В. 64-jährige Frau. Klinische Diagnose: Ge- 
schwulst, der linken Niere (inoperabel). Seit 4—5 Monaten Harnbe- 
schwerden und Schmerzen in der linken Seite. Hämaturie mehrmals wäh- 
rend der letzten 2 Monate. Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu 
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Stockholm am 29. IV. 1916. In der linken Bauchseite ein grosser 
Tumor. Zystoskopieren und Ureterenkatheterisation. Der Urin war 
klar, der der linken Seite enthielt Spuren von Albumen. Sedtment- 
befund nach meiner Methode: 1) Urin der Harnblase: ziemlich viele 
rote Blutkörperchen; einige Leukozyten. Spärliche Fäden und lockere 
Zylinder. Keine Geschwulstzellen. 2) Der linke Ureterenurin: Ziem- 
lich viele rote Blutkörperchen, Leukozyten und Epithelien vom Typus 
der Ureterenschleimhaut. Keine Geschwulstzellen. 3) Der rechte U- 
reterenurin: ziemlich spärliche Erythrozyten, Leukozyten und Epithe- 
lien vom Typus der Ureterenschleimhaut. 


Fall 228. K. P. J., 63-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Ge- 
schwulst der rechten Niere. Vor 6 Wochen "plötzliche Hämaturie, die 
10 Tage andauerte. Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stock- 
holm am 27. IX. 1916. In der rechten Nierengegend ein grosser Tu- 
mor. Urin (von der Blase) wurde von mir untersucht: zahlreiche ` 
Erythrozyten und Leukozyten. Vereinzelte desqvamierte Epithelien des 
Blasenepitheltypus. Einige Fäden. Keine Geschwulstzellen. Nephrek- 
tomie der rechten Niere am 2. X. (KEY). Mikroskopische Diagnose 
der Geschwulst: Endothelioma. 


Fall 229. 34-jährige Frau. Klinische Diagnose: Geschwulst 
der linkeu Niere. Seit etwa 2 Jahren 6—7 mal Blut im Harn. Im 
Juni und Oktober 1916 wiederum Hämaturie. Aufnalıme in das Maria 
Krankenhaus zu Stockholm am 28. X. 1916. Sedimentbefund nach 
meiner Methode: Viele desqvamierte Epithelien. Ziemlich viele Leu- 
kozyten. Einige Fäden und schmale hyaline Zylinder. Keine Ge- 
schwulstzellen. Am 17. ХІ. Nephrektomie der rechten Niere (KEY). 
Mikroskopische Diagnose der Geschwulst: fibroma. 


Fall 230. Karl B., 67 Jahre alt. Klinische Diagnose: Links- 
seitige Nierengeschwulst. Hämaturie seit einem Monate. Sediment- 
befund nach meiner Methode am 30. XII. 1916: Zahlreiche rote 
Blutkörperchen. Ziemlich viele Leukozyten, die zuweilen ein wenig 
Fett enthalten. Einzelne Epithelien und nekrotische Zellen. Ziemlich 
viele hyaline Zylinder. Keine Geschwulstzellen. Am 3. I. 1917. 
wurde die linke Niere operativ entfernt. Im unteren Pole der Niere 
eine grosse Geschwulst. Mikroskopische Diagnose: Hypernephroma. 


HARNSEDIMENT UND ZYLINDERBILDUNG. 561 


Hauptgruppe F. Tuberkulose der Nieren. 
Fall 231—241. 


Fall 231. (Tafel XIX, Fig. 1.) Oskar O., 24 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Tuberkulose der linken Niere. -Im Sommer 1914 
häufiger, an Frequenz zunelımender Harndrang und Schmerzen bei der 
Harnentleerung. Am 31. X. 1914. Hämaturie. Aufnahme in die 
chir. Klinik am 7. XI. 1914. ‘Tuberkelbazillen im Urin. Bei der 
Untersuchung des Sedimentes nach meiner Methode fanden sich zahl- 
reiche polynukleäre Leukozyten und ziemlich viele Epithelien vom Ty- 
pus der ableitenden Harnwege. In einigen Leukozyten grössere Gra- 
nula von eosinophilem Typus. Zerstreute Kokken und Stäbchen. 
Am 11. ХІ. Ureterenkatheterisation. Der Urin der rechten Niere 
normal. Im Urin der linken Niere Tuberkelbazillen und zahlreiche 
Leukozyten. 14. XI. Sedimentbefund nach meiner Methode: zahl- 
reiche polynukleäre Leukozyten mit grösseren und kleineren Kernen; 
die kleineren Kerne im allgemeinen dunkler gefärbt; ziemlich spärli- 
che rote Blutkörperchen und desqvamierte Epithelien wie zuvor; keine 
Bakterien. 16. XI. Nephrektomie (EKEHORN). An dem konvexen 
Rand ein bohnengrosser tuberkulöser Herd; kleinere Tuberkeln über der 
ganzen Oberfläche zerstreut. Die Rekonvaleszenz normal. Am 2. XII. 
wurde der Pat. als geheilt entlassen. 

Abbildung auf Tafel XIX. Fig. 1 (Zeiss, hom. im. 1/7”, komp. ok. 
6). Sedimentbild vom 7. XI. 1914. Mehrere polynukleäre Leukozy- 
ten, von denen ein paar einige Fettkörnchen enthalten. Ihre Kerne 
ungleich gross; die kleineren dunkler gefärbt. In der Mitte eine Epi- 
thelzelle vom Typus des Blasenepithels. Einige Kokken und Stäbchen. 


all 232. (Tafel XIX, Fig. 2.) Bengt N., 29 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Rechtsseitige Nierentuberkulose. Tuberkulöse Cystitis. 
Im Oktober 1914 leichte Schmerzen beim Urinieren; häufiger Harn- 
drang; der Urin getrübt. Bei der Aufnahme in die chir. Klinik am 
12. XI. 1914 leichte Albuminurie; im Harnsediment Eiterkörperchen 
und Tuberkelbazillen. Am 16. XI. Ureterenkatheterisation: In der 
Harnblase für die Blascntuberkulose charakteristische rote und weisse 
Fleckchen, besonders in der Gegend der rechten Ureterenmündung. 
Der Urin der linken Niere ohne Veränderungen. Im Urin der rech- 
ten Niere zahlreiche T'uberkelbazillen. Bei Untersuchung nach meiner 
Methode fanden sich im Urin der rechten Niere zahlreiche polynuk- 
leäre Leukozyten und ziemlich viele desqvamierte Epithelien vom Ty- 
pus der ableitenden Harnwege. Keine Bakterien. Die Zellen enthalten 
zuweilen etwas Fett. Die Kerne der polynukleären Leukozyten gewöhn- 
lich 2—4 an Zahl; die Grösse derselben wechselnd, oft sind sie ganz 
klein (siehe die Abbildung) und dann dunkler gefärbt. Am 24. XI. 
Nephrektomie der rechten Niere (EKEHORN). In der oberen Hälfte 
der Niere 5 etwa hasselnussgrosse Kavernen mit käsigem Inhalt; in 
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der unteren Hilfte sind die Papillenspitzen ulzeriert. An einer Stelle 
an der Oberfliche der Niere zahlreiche miliare Tuberkel. Rekonva- 
leszenz normal. Der Pat. wurde am 17. XII. 1914 als geheilt ent- 
lassen. 

Abbildung auf Tafel XIX, Fig. 2 (Zeiss, hom. im. 1/7”, komp. ok. 
6). Sedimentbild aus dem Urin der rechten Niere am 16. XI. Meh- 
rere polynukleäre Leukozyten; die Kerne derselben von wechselnder 
Grösse. Ein paar Epithelzellen. 


Fall 233. Verner M., 25 Jahre alt. Klinische Diagnose: Link- 
scitige Nierentuberkulose. Seit etwa 4 Jahren Harnbeschwerden 
mit häufigem Harndrang und zeitweisen Schmerzen. Aufnahme in die 
chir. Klinik am 12. ХП. 1914 wegen heftiger Hämaturic. Im Urin 
wurden Tuberkelbazillen nachgewiesen. Am 9. I. 1915. Nephrekto- 
mie der linken Niere (EKEHORN); die Niere vergrössert, fast ganz in 
Kavernen umgewandelt. Sedimentbefund nach meiner Methode am 
3. I: Hauptsächlich polynukleäre Leukozyten, die in reichlicher 
Menge vorkommen. Spärliche rote Blutkörperchen. Ziemlich zahirei- 
che desqvamierte Epithelien vom Typus des Blasenepithels. Die Leu- 
kozyten besitzen teils blass, teils stark gefärbte Kerne. von denen die 
crsteren im allgemeinen grösser sind als die letzteren. 


rall 234. Albert L.. 38 Jahre alt. Klinische Diagnose: Rechts- 
scitige Nierentuberkulose. Lungentuberkulose. Seit !/2 Jahre Harn- 
beschwerden mit häufigem Harndrang und Schmerzen beim Urinieren. 
Bei der Aufnahme in die chir. Klinik am 22. XII. 1914 war der Urin 
uctrübt; Albuminurie; im Sediment rote Blutkörperchen. zahlreiche 
Fiterkörperchen und Massen von Tuberkelbazillen. Am 23. XII. U- 
reterenkatheterisation. Der Urin der linken Niere normal. Im Urin 
der rechten Niere Blut, Eiter, Tuberkelbazillen. Am 19. I. 1915. 
Nephrektomie der rechten Niere (EKEHORN); an der Oberfläche der 
exstirpierten Niere zahlreiche Tuberkel; einige Papillen ulzeriert; an 
einer Stelle eine haselnussgrosse Kaverne; in der Schleimhaut des Nie- 
renbeckens zahlreiche Tuberkel und oft Kalkinkrustation. Sediment- 
bejund nach meiner Methode am 23. XII. im Ureterenurin der rech- 
fen Seite: Hauptsächlich polynukleäre Leukozyten, die grösser (etwa 
11 р.) oder kleiner (etwa 8—9 1.) sind; die Kerne der ersteren sind 
schwach, die der letzteren gewöhnlich stärker gefärbt. Ziemlich zahl- 
reiche desqvamierte Epithelien vom Typus der Zellen der Ureteren- 
schleimhaut. 


Fall 235. (Tafel XIX, Fig. 5.) Fredrik K., 57 Jahre alt. Kli- 
nische Diagnose: Tuberkulose der rechten Niere. Symptome der 
Krankheit seit 1903. Die letzten Monate getrübter Urin, häufiger 
Harndrang, Schmerzen der Blasengegend bei der Harnentleerung. Auf- 
nahme in die chir. Klinik am 16. I. 1915. Im Urin Tuberkelbazil- 
len. Bei der Untersuchung des Sediments nach meiner Methode fan- 
den sich zahlreiche polynukleäre Leukozyten von wechselnder Grösse 
(%--11 u). In den kleineren sind die Kerne gewöhnlich klein und 


HARNSEDIMENT UND ZYLINDERBILDUNG. RI: 


stark gefärbt. Daneben zahlreiche mononukleäre, runde oder etwas 
unregelmässige Elemente (etwa 8—11 p. an Grösse, der Kern etwa 
5—6 v). Viele Zellen enthalten Fettkügelchen. Spärliche Epithelien 
vom Typus des Übergangsepithels der ableitenden Harnwege sowie rote 
Blutkörperchen. Am 21. I. 15. Nephrektomie der rechten Niere 
(EKEHORN); sämtliche Papillenspitzen ulzeriert und die Pyramiden im 
übrigen mehr oder weniger verkäst. Rekonvaleszenz normal. 
Abbildung auf Tafel XIX, Fig. 5. (Zeiss, hom. im. 1/7’, komp. ok. 
6.) Ein paar rote Blutkörperchen. Mehrere Leukozyten von wech- 
selnder Grösse; die Kerne in einigen Zellen klein und stark gefärbt; 
in einem Leukozyt einige Fettrüpfchen. Einige Epithelzellen, die zum 
Teil etwas Fett enthalten. | 


‘all 236. (Tafel XIX, Fig. 4.) Oskar S., 38 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Tuberkulose der rechten Niere. Seit mehreren Jah- 
ren Harnbeschwerden; seit einigen Monaten Cystitis. Aufnahme in die 
chir. Klinik am 26. I. 1915. Bei Ureterenkatheterisation am 27. I. 
wurden іп der Harnblase tuberkulése Geschwüre und im Urin der 
rechten Niere Tuberkelbazillen nachgewiesen; bei Untersuchung des 
Sediments des rechten Ureterenurins nach meiner Methode fanden sich 
zahlreiche polynukleäre J.eukozyten, teils grössere (etwa 10 u.) mit 
blassen Kernen, teils kleinere (etwa 8 u) mit häufig stark gefärbten 
und kleineren Kernen; daneben ziemlich zahlreiche mononukleäre Ele- 
mente (etwa 8—10 m an Grösse, der Kern etwa 5—6 u). Ausserdem 
zahlreiche Erythrozyten und desqvamierte Epithelien vom Typus der 
Ureterenschleimhaut. Keine Bakterien. Bei wiederholter Untersuchung 
am 3. П. etwa dasselbe Bild. Nephrektomie am 8. II. (EKEHORN). 
In der exstirpierten rechten Niere grosse Kavernen und zahlreiche Tu- 
berkel. 

Abbildung auf Tafel XIX, Fig. 4. (Zeiss, hom. im. !/7", komp. 
ok. 6.) Sedimentbild am 27. I. 1915 vom Urin der rechten Niere. 
Mehrere polynukleäre Leukozyten mit grösseren und kleineren Kernen 
sowie einige mononukleäre Elemente (Siehe S. 338). 


Fall 237. (Tafel XIX, Fig. 7.) N. О. L., 25-jähriger Mann. 
Kiinische Diagnose: Tuberkulose der linken Niere. Seit einigen 
Monaten häufiger Harndrang und Schmerzen in der linken Nierengcgend. 
Seit einem Monat Blut im Urin. Bei der Aufnahme in die chir. 
Klinik am 3. ІП. 1915 war der Urin getrübt und enthielt zahlreiche 
Tuberkelbazillen und Eiterkörperchen. Am 6 III. Ureterenkathete- 
risation: Im Urin der linken Niere zahlreiche Tuberkelbazillen und 
nach meiner Methode folgender Befund: In überwiegender Menge 
zahlreiche polynukleäre Leukozyten von wechselnder Grösse (8—11); 
in den grösseren sind die Kerne meistenteils blasser gefärbt als in den 
kleineren; einige derselben enthalten Granula von eosinophilem Typus 
oder Fettkörnchen. Ziemlich viele mononukleäre, runde oder etwas 
unregelmässige Elemente, im allgemeinen von einer Grösse von etwa 
«—9 u, der Kern, der zuweilen homogen ist, misst etwa 5—6 м. 
Spärliche rote Blutkörperchen. Ziemlich spärliche desqvamierte Epi- 
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thelien vom Typus der ableitenden Harnwege, die zuweilen etwas Fett 
enthalten; der Kern dieser Zellen blasenförmig mit stark hervortre- 
tender Kernmembran und ein ctwas körniger Inhalt. Einige ganz 
nekrotische Zellen. Keine Bakterien. Am 8. III. Nephrektomie (Екк- 
HORN). In der exstirpierten linken Niere zahlreiche Herdchen von 
miliaren Tuberkeln; eine der Pyramiden in eine käsige Masse umge- 
wandelt. Rekonvaleszenz normal. Genesung. 

Abbildung auf Tafel XIX, Fig. 7 (Zeiss. hom. im. 1/7”, komp. ok. 
б). Sedimentbild am 6. ПІ. 15, vom Ureterenurin der linken Seite. 
Einige polynukleäre Leukozyten. Ein paar nekrotische Zellen. Meh- 
rere mononukleäre Elemente, von denen die grösseren deutlich epithe- 
lialer, die kleineren unbestimmbarer Natur (Siehe S. 338) sind. 


Fall 238. (Tafel XIX. Fig. 6). Anna H., 31 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Tuberkulose der linken Niere. Seit 12—15 Jahren 
Harnbeschwerden: häufiger Harndrang, zeitweise Hämaturie. Aufnahme 
in die chir. Klinik am 15. V. 1915. Bei der Uretcrenkatheterisation 
am 25. V. erwies sich der Urin der rechten Niere normal; das Sedi- 
ment enthielt nur Blut und reichliche desqvamierte Epithelien. Im 
Urin der linken Seite zahlreiche Tuberkelbazillen; Sedimentbefund 
nach meiner Methode: zahlreiche polynukleäre Leukozyten (8—11 ш) 
und in etwa der gleichen Menge runde oder etwas unregelmässige 
mononukleäre Elemente (etwa 9—11 p. bisweilen nur etwa 8 u an Grösse; 
der Kern etwa 5—6 y). Ausserdem zerstreute Epithelien vom Typus 
des Übergangsepithels der ableitenden Harnwege 11—17 u, der Kern 
etwa 5--7 p. Nephrektomie am 28. V. (EKEIIORN); an der ganzen 
Oberfläche miliare Tuberkel; in einigen Pyramiden käsige Herdchen. 

Abbildung auf Tafel XIX, Fig. 6. (Zeiss, hom. im. 1/1”, komp. 
ok. 6.) Sedimentbild vom Urin der linken Niere am 25. V. 1915. 
Einige polynukleäre Leukozyten. Einige mononukleäre Elemente von 
der Grösse der Leukozyten. Unten eine grössere Epithelzelle vom 
Typus der ableitenden Harnwege. 


Fall 239. Hilda E., 27 Jahre alt. Klinische Diagnose: Та- 
berkulose der linken Niere. Seit 2 Monaten Symptome der Erkran- 
kung. Aufnahme in die chir. Klinik am 16. VIII. 1915. Tuberkel- 
bazillen wurden іп dem Urin nachgewiesen. Cystoskopieren und Ur- 
eterenkatheterisation am 19. ҮШІ. 15. In der Harnblase tuberkulöse 
Cystitis mit Geschwüren. Der Urin der rechten Niere ohne patholo- 
gischen Befund. Im Sediment des Urins der linken Niere (nach mei- 
ner Methode) hauptsächlich polynukleäre Leukozyten (8—11 u). Ziem- 
lich viele desqvamierte Epithclicn vom Typus des Ureterencpithels. 
Nephrektomie am 2. ІХ. (EKEHORN); im oberen Pole der linken Niere 
eine grosse Kaverne mit kittähnlichem Inhalt; zahlreiche miliare Tu- 
berkel subkapsulär. Rekonvaleszenz normal. 


Fall 240. (Tafel XIX, Fig. 3.) Emil J., 18 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Rechtsseitige Nierentuberkulose. Doppelseitige Tuber- 
kulose der Nebenhoden. Seit September 1915 Harnbeschwerden; der 
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Urin mitunter blutig. Aufnahme in die chir. Klinik am 26. IV. 1916. 
Im Urin Tuberkelbazillen. Beim Cystoskopieren am 29. IV. Zeichen 
tuberkulöser Cystitis. Im rechten Ureterenurin nach meiner Methode: 
eine reichliche Menge Leukozyten, von denen viele etwas verfettet, 
viele nekrotisch sind; zahlreiche rote Blutkörperchen und desqvamierte 
Epithelien vom Typus der Ureterenschleimhaut. Im linken Ureteren- 
urin ziemlich zahlreiche Leukozyten, Erythrozyten und desqvamierte 
Epithelien. Am 3. V. 16. Nephrektomie der rechten Niere (EKE- 
HORN). In der einen Hälfte der exstirpierten Niere sind die Pyra- 
miden in tuberkulöse Kavernen umgewandelt; zahlreiche miliare Tuberkel 
in der Rinde. 

Abbildung auf Tafel XIX, Fig. 3. (Zeiss, hom. im. 1/1”, komp. 
ok. 6). Sedimentbild 4. 29. IV. 16 vom Urin der rechten Seite. 
Einige rote Blutkörperchen und polynukleäre Leukozyten, von denen 
ein paar einige Fettröpfchen enthalten. Ein paar nekrotische, fett- 
haltige Zellen. Rechts eine desqvamierte Epithelzelle vom Typus der 
ableitenden Harnwege. 


Fall 241. (Tafel XIX, Fig. 8.) 34-jähriger Mann. Klinische 
Diagnose: Tuberkulose der linken Niere. Ureterenkatheterisation am 
3. IV. 1917. (KEY) Untersuchung des Urins der linken Seite nach 
meiner Methode: Zahlreiche polynukleäre Leukozyten mit 2—3 Kernen, 
auffallend oft nur mit zwei Kernen; in einigen Leukozyten zerstreute 
Fettkérnchen. Die Grösse der Leukozyten 8—11 v, die der Kerne 
höchstens 5—6 и. Mononukleäre, runde oder etwus unregelmässige 
Zellen, etwa ebenso zahlreich wie die polynukleären; sie sind im all- 
gemeinen von etwa derselben Grösse wie die polynukleären Leukozy- 
ten mitunter aber grösser (11—14 м). Die Kerne dieser Zellen sind 
etwa 5—6 p. gross; die Kernmembran im allgemeinen scharf kontu- 
riert, der Kerninhalt im allgemeinen etwas körnig. Vereinzelte Zellen vom 
Typus des Übergangsepithels der Harnwege. Keine Bakterien. Am 
16. IV. 1917. Nephrektomie (KEY). In der exstirpierten linken 
Niere sind einige der Pyramiden käsig zum Teil kavernös umgewan- 
delt. 

Abbildung auf Tafel XIX, Fig. 8 (Zeiss, hom. im. 1/7”, komp. ok. 
6). Sedimentbild d. 3. IV. 1917 aus dem Urin der linken Seite: Po- 
lynakleire Leukozyten und mononukleäre Elemente (Siehe S. 338). 


Hauptgruppe G. Pyelitiden, 
Fall 242—251. 


Fall 242. (Tafel XVIII, Fig. 9—10). T. A., 27-jähriger Mann. 
Klinische Diagnose: Pyelonephritis chron. Schon vor etwa 8 Jahren 
Albuminurie. Seit 3 Tagen häufiger Harndrang und Blut im Urin. 
Aufnahme in die chir. Klinik am 30. XII. 1914. Ureterenkathcteri- 
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sation am 31. XI. Sedimentbefund nach meiner Methode: a) Urin 
der linken Seite: fast ausschliesslich Rundzellen, von denen der grösste 
Teil aus mononukleären Elementen, ein kleinerer Teil aus polynukleä- 
ren Leukozyten besteht. Die mononukleären Zellen haben eine 
Grösse von 6--9 м; der häufig blassgefärbte Kern misst im allge- 
meinen etwa 5—6 u; in dem Kern findet sich zuweilen ein deutli- 
ches Kernkörperchen. Einige dieser Zellen schliessen Mikrokokken 
ein. Die polynukleären Leukozyten messen im allgemeinen etwa 8--9 u. 
an Grösse. In einigen Zellen, gröbere, glänzende Körnchen vom Typus 
der eosinophilen Granula. Ausser den schon erwähnten zellulären 
Elementen kommen spärliche Epithelien vom Typus der Ureterenepi- 
thelien, die häufig ein wenig Fett enthalten, vor. Ausserdem finden sich 
noch einzelne Fäden und Zylinder und sehr vereinzelte, grosse, stark 
verfettete Zellen mit verhältnismässig grossen Fettropfen; diese Zellen 
erreichen eine Grösse von höchstens 34x20 м. b) Urin der rechten 
Seite: Ziemlich zahlreiche, häufig ein wenig verfettete Epithelien vom 
Typus der Ureterenepithelien; zerstreute Häufchen polynukleärer Leu- 
kozyten und mononukleärer Elemente von demselben Aussehen wie 
dem der oben erwähnten. Ausserdem ziemlich viele rote Blutkörper- 
chen, einige Fäden und hyaline Zylinder, die zum Teil etwas körnig 
besetzt sind. Nephrektomie am 11. 1. 1915 (EKEUORN). Die Unter- 
suchung der exstirpierten linken Niere ergab: Die Niere misst an 
Länge 9,5 cm, an Breite 5,5 cm. Das Nierenbecken ebensowic die 
Nierenkelche mehr oder weniger erweitert; die Schleimhaut meistens 
ctwas gerötet und verdickt. Die Rinde graurot mit zerstreuten gelb- 
lichen Fleckchen und Streifchen. Die Pyramiden etwas dunkler als 
die Rinde; in denselben zahlreiche gelbliche Streifchen. Die ГарШеп 
der Pyramiden sind mehr oder weniger abgeflacht; in einer Papille 
сіп grauweisses Herdchen mit teilweise schwieligem Aussehen. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung fand sich an der letzgenannten 
Stelle Bindegewebsvermehrung nebst kleinzelliger Infiltration. In dem 
übrigen Nierenparenchym in der Rinde sowohl als in den Pyramiden 
hier und da kleinzellige Infiltrate. Nirgendwo haben die erwähnten 
Veränderungen das Aussehen der Tuberkulose. In dem Lumen der. 
Hauptstücke häufig zahlreiche hyaline Tropfen und zuweilen Fettrop- 
fen. In den übrigen Kanälchen hier und da hyaline Zylinder. Im 
Lumen einiger Kanälchen rote Blutkörperchen. Im Epithel der Haupt- 
stücke an vielen Stellen reichliche Tropfenbildung und zuweilen Fett 
(teilweise in Form von Nadeln). 

Abbildungen auf Tafel XVIII, Fig. 9—10 (Zeiss, hom im. 1:7”. 
komp. ok. 6). Fig. 9. Sedimentbild von dem Urin (d. 31. МІ. 14.) 
der rechten Seite. Unten ein langer spiralförmiger Zylinder. Rechts 
ein streifiger Zylinder. In der Mitte ein breiter, einige nekrotische Zellen 
einschliessender Zylinder. Links ein schmaler, hyaliner Zylinder. meh- 
геге polynukleäre Leukozyten, einige rote Blutkörperchen und Epi- 
thelien vom Typus der Ureterenepithelien. Fig. 10. Sedimentbild 
des Urins der linken Seite. Ein paar polynukleäre Leukozyten. 
Mehrere. mononuklcäre Zellen, von denen einige Mikrokokken: ein- 
schliessen. Links eine grosse, stark verfettete Zelle, die einem Fett- 
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zylinder ähnlich ist. Etwa in der Mitte eine deutliche Epithelzelle 
mit einem grossen Kern. 


Fall 243. (Tafel XVIII, Fig. 1—3.) Frida O., 44 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Nierenstein. Im Sommer 1911 Operation we- 
gen linksseitigen Nierensteins. Im Frühjahr 1914 heftiger Schmerzan- 
fall in der rechten Nierengegend, mit Schüttelfrost und hohem Fieber. 
I. Aufnahme in die chir. Klinik am 28. V. 1914. Bei Röntgenunter- 
suchung wurden 3 grosse Konkremente der rechten Niere nachgewic- 
sen. II. Aufnahme am 17. VIII. 1914. Die letzten Tage starke 
Schmerzen in der rechten Nierengegend und leichte Temperatursteige- 
rung. Am 19. VIII. war der Urin getriibt, sauer und enthielt Spu- 
ren von Albumen. Sedimentbefund nach meiner Methode: a) Kathe- 
terurin aus der Harnblase: eine reichliche Menge polynukleärer Leu- 
kozyten und ziemlich viele desqvamierte Epithelien von dem Typus 
der Harnblasenepithelien. Eine grosse Menge stäbchenförmiger Bakte- 
rien von dem Typus des B. coli; eine geringere Menge Kokken in 
Kettenform. b) Urin, durch Ureterenkatheterisation aus der rechten 
Niere gewonnen: dasselbe Bild wie in a): meist Leukozyten, auch 
reichliche Epithelien vom Typus der Harnwege, die zum Teil ctwas 
verfettet sind; Massen von Bakterien vom Typus des B. coli und ziem- 
lich viele Streptokokken. c) Ureterenurin der linken Seite: Haupt- 
sächlich desqvamierte, häufig etwas fetthaltige Epithelien vom Typus 
der Ureterenepithelien; einzelne Leukozyten. Keine Bakterien. Am 
22. VIII. Nephrolithotomie an der rechten Seite (EKEHORN): aus dein 
Nierenbecken wurde ein erbsengrosser Stein entfernt. Am 10. XI. 
wurde die Pat. als gebessert aus dem Krankenhaus entlassen. 

Abbildung auf Tafel ХУШ, Fig. 1—3 (Zeiss, hom. im. 1/7”, komp. 
ok. 6). Fig. 1. Sedimentbild aus dem Urin der Harnblase am 19. 
ҮШ. 14: Mehrere polynukleäre Leukozyten, ein paar Epithelzellen 
(rechts). Zahlreiche Bakterien vom Typus des Bact. coli; einige Strep- 
tokokken. Fig. 2. Sedimentbild aus dem Urin, der durch Ureteren- 
katheterisation von der rechten Seite gewonnen war: zahlreiche poly- 
nukleäre Leukozyten und Epithelien vom Typus der Beckenschleim- 
haut; zahlreiche Bakterien vom Colitypus, einige kurze Streptokok- 
kenketten, oben eine lange Streptokokkenkette. Fig 3. Von dem 
durch Ureterenkatheterisation gewonnenen Urin der linken Seite: des- 
qvamierte, teilweise verfettete Epithelien der UTreterenschleimhaut; 
rechts ein polynukleärer Leukozyt. 


Fall 244. Helena H., 77-jährige Frau. Seit ca. 2 Monaten Hä- 
maturie. Durch Operation (EKEHORN) wurde am 26. IX. 1914 cin 
Harnkonkrement aus dem rechten Nierenbecken entfernt. Mors am 
28. IX. Autoptischer Befund: Doppelseitige Pyelonephritis. Cystitis. 
Sedimentbefund nach meiner Methode am 24. IX. (Katheterurin): 
Zahlreiche rote Blutkörperchen und Bakterien (Kokken und Stäbchen). 
Spärliche Leukozyten. Ziemlich zahlreiche, meist nekrotische Epithel- 
zellen vom Typus der ableitenden Harnwege. 
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Fall 245. Karin L., 55 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cysto- 
pyelonephritis. Aufnahme in die chir. Klinik am 24. XI. 1915. Se- 
dimentbefund nach meincr Methode am 2. XII.: bauptsächlich poly- 
nukleäre Lcukozyten; einzelne desqvamierte Epithelien vom Typus der 
ableitenden Harnwege; zahlreiche Kokken in Häufchen und in Ketten, 
vielfach in Leukozyten eingeschlossen. Bei der Sektion am 21. F. 
1916 wurde rechtsseitige Pyelonephritis und Zystitis festgestellt. In 
der linken Niere ein grosses Hypernephrom. 


Fall 246. Sven S., 49 Jahre alt. Klinische Diagnose: Dop- 
pelseitiger Nierenstein. Aufnahme in die chir. Klinik am 8. I. 1916. 
Cystoskopieren und Uretcrenkatheterisation am 13. 1. Entzündliche 
Veränderungen der Harnblase. Im Urin der linken Seite: Zahlreiche 
polynukleäre Leukozyten und Kukken, schr zahlreiche Erythrozyten; 
ziemlich viele desqvamierte Epithelien vom Typus der ableitenden 
Harnwege. Im rechten Ureterenurin etwa dasselbe Bild. Bei Opera- 
tion am 17. I. (EKEHORN) wurde aus dem rechten Nierenbecken ein 
grosser und ein kleiner Stein entfernt. Die Operation an der linken 
Seite wurde aufgeschoben. 


Fall 247. Anna L., 27 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cystitis. 
Doppelseitige chron. Pyelonephritis. Symptome der Krankheit seit 3 
Jahren. Aufnahme in die chir. Klinik am 28. III. 1916. Ureteren- 
katheterisation am 31. Ш. Im Sediment des Urins der rechten Seite 
eine ziemlich reichliche Menge desqvamierter Epithelien vom Typus 
der ableitenden Harnwege, teils isoliert, teils in Häufchen; ziemlich 
viele Fäden und lockere zylinderartige Gebilde. Zahlreiche polyuu- 
kleäre Leukozyten, oft in Häufchen zusammenliegend. Ziemlich viele 
Stäbchen von Colitypus, oft in Häufchen liegend. Im Sediment des 
linken Ureterenurins spärliche desqvamierte Epithelien und Faden. 
Einzelne Erythrozyten, polynukleäre Leukozyten und Häufchen coli- 
ähnlicher Bakterien. Am 28. VI. aus dem Krankenhaus als gebessert 
entlassen. 


Fall 248. (Tafel XVIII, Fig. 6.) Elsa L., 25 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Akute Pyelitis. Gravida im 5. Monate. Seit Ende 
März 1916 Schmerzen im Rücken und häufiger Drang zum Urinie- 
ren. Im April bettlägrig. Die Temp. gewöhnlich 37°—38,5’, mitunter 
bis auf 40. Im Urin Spuren von Albumen; die Tagesmenge etwa 
1500 ccm. Allmähliche Besserung und Genesung. Untersuchung des 
Urinscdiments nach meiner Methode am 20. IV. 1916: Zahlreiche 
Leukozyten und Bakterien vom Colitypus, die häufig gruppenweise 
liegen. Zerstreute desqvamierte Epithelien vom Typus der ableitenden 
Harnwege. 

Abbildung auf Tafel XVIII, Fig. 6 (Zeiss, hom. im. 1/1”, komp. 
ok. 6): Einige polynukleäre Leukozyten; ein paar Häufchen von Bak- 
crien vom Typus des Buct. coli; links unten eine Epithelzelle. 
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Fall 249. (Tafel XVIII, Fig. 4.) Jenny E., 24 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Pyelonephritis chron. Lungentuberkulose. Sedi- 
mentbefund (Katheteruriu) nach meiner Methode am 6. V. 1916: 
grosse Mengen von Leukozyten und Bakterien (vom Colitypus). Recht 
viele Epithelien vom Typus der ableitenden Harnwege, von denen 
einige nekrotisch sind. Einzelne Fäden und hyaline Zylinder. In 
einigen Epithelzellen sind Leukozyten eingeschlossen. Sektionsbefund 
8. V. 1916: Lungentuberkulose. Multiple Abszesse der Lungen. 
Milztumor. Pyelonephritis (ohne Tuberkulose). 

Abbildung auf Tafel XVIII, Fig. 4 (Zeiss, hom. im. 1/7”, komp. 
ok. 6). Sedimentbild vom 6. V. 1916: mehrere Leukozyten und Stäb- 
chen. Ein paar nekrotische Epithelzellen, eine verfettete Epithelzelle. 
Oben zwei Epithelzellen, von denen die eine einige Leukozyten ein- 
schliesst. 


Fall 250. (Tafel XVIII, Fig. 5.) 46-jährige Frau. Klinische 
Diagnose: Pyelitis acuta. Die Pat. erkrankte plötzlich am 23. VI. 
1916 mit Fieber und allgemeinem Unwohlsein. Der (лїп getrübt. 
Das Fieber hielt einige Tage an. Nach einiger Zeit Genesung. Sedi- 
mentbild nach meiner Methode d. 23.—28. VI.: zahlreiche polynukle- 
äre Leukozyten und ziemlich viele Epithelzellen vom Typus der ab- 
leitenden Harnwege; die abgebildeten Epithelien messen etwa 14 pan 
Grösse, der Kern etwa 7 u. Sehr zahlreiche Bakterien vom Typus 
des Bact. coli, die häufig zu kleineren oder grösseren Häufchen an- 
gesammelt sind. 

Ablildung auf Tafel XVIII, Fig. 5. Sedimentbild vom 24. VI.: 
Einige polynukleäre J.eukozyten; ein paar Epithelien; ein Häufchen 
von Bakterien. 


Fall 251. Fredrika H., 74 Jahre alt. Klinische Diagnose: Akute 
Pyelitis. Seit einigen Tagen Fieber, Erbrechen, Schmerzen in oberem 
Teile des Bauches. Aufnahme in die chir. Klinik am 3. VIII. 1916. 
Das Urinsediment wurde am 26. VIII. von mir untersucht, es ent- 
hielt zahlreiche polynukleäre Leukozyten und Stäbchen (vom Colity- 
pus); einzelne desqvamierte Epithelien vom Typus der ableitenden 
Harnwege. Die Pat. wurde am 31. VIII. als geheilt entlassen. 


Hauptgruppe H. Erkrankungen der Harnblase. 
a) Cystitis. Fall 252--258. 


Fall 252. Amanda H., 26 Jahre alt. Alinische Diagnose: Chro- 
nische Cystitis (Bact. coli). Seit einigen Monaten Symptome von Cy- 
stitis. Vor einigen Tagen Fieber. Aufnahme in die chir. Klinik am 
4. IV. 1914. Bei Cystoskopieren war die Blasenschleimhaut etwas 
entzündet; der Urin getrübt, sauer; im Sediment einzelne Leukozyten 
und Epitbelien + Massen von Gramnegativen Stäbchen. Sedimentbe- 
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jund nach meiner Methode am 4. УІ: Hauptsächlich desqvamierte 
Blasenepithelien. Ziemlich spärliche Leukozyten. Keine Bakterien. 


Fall 253. Е. E., 68-jäbriger Mann. Klinische Diagnose: Bla- 
sensteine. Cystitis. Prostatahypertrophie. Aufnahme in die chir. 
Klinik am 6. X. 1914. Sedimentbefund nach meiner Methode am 
15. X. (Katheterurin): Hauptsächlich polynukleäre Leukozyten, von 
denen einige glänzende Granula (von eosinophilem Typus) anf- 
weisen. Zahlreiche desqvamierte, oft nekrotische Epithelien vom 
Blasenepitheltypus. Einzelne hyaline Zylinder. Viele Mikrokokken, 
in Form von Strepto- und Diplokokken, die oft in Leukozyten ein- 
geschlossen sind. Am 15. X. Epicystotomie (EKEHORN), wobei 26 
etwa haselnussgrosse Steine entfernt wurden. Ат 17. ХІ. wurde der 
Pat. als geheilt entlassen. 


Fall 254. Algot E.. 25 Jahre alt. Klinische Diagnose: Akute 
(aseptische) Cystitis. Der Pat. erkrankte vor 14 Tagen mit Sympto- 
men von Cystitis. Aufnahme in die chir. Klinik am 4. XI. 1914; 
der Urin getrübt, schwach alkalisch; im Sediment zahlreiche rote und 
weisse Blutkörperchen. Bei wiederholten Untersuchungen wurden keine 
Bakterien im Urin nachgewiesen. Sedimentbefund nach meiner Me- 
thode am 11. XI. (Katheterurin): Zahlreiche polynukleäre Leukozyten: 
ihre Kerne meistenteils dunkel gefärbt. Zahlreiche desqvamierte Bla- 
senepithelien. Einzelne rote Blutkörperchen. Keine Bakterien. Der 
Pat. wurde am 20. XI. als gebessert entlassen. 


ай 255. (Tafel XVIII, Fig. 13.) Anna L., 32 Jahre alt. Air 
nische Diagnose: Cystitis subacuta. Symptome der Krankheit seit 
einem Monate. Aufnahme in die chir. Klinik am 30. I. 1915. U- 
reterenkatheterisation am 2. П. Der Urin von beiden Nieren nor- 
mal. Der Blasenurin (untersucht nach meiner Methode) enthielt Mas- 
sen von polynukleären Leukozyten und zahlreiche Häufchen von Stäb- 
chen (durch Reinzüchtung als Bact. coli festgestellt). Ziemlich viele 
Epithelien vom Typus der Blasenepithelien. Einzelne hyaline Zylin- 
der. Die Grösse der Leukozyten im allgemeinen etwa 8—9 u, selten 
bis zu 12—13 vu. 

Abbildung auf Tafel XVIII, Fig. 13 (Zeiss, hom. im. 17”, komp. 
ok. 6.) Mehrere Leukozyten, von denen ein paar einige Fettröpfehen 
enthalten. Ein Häufchen von Bact. coli. 


Fall 256. Otto V., 70 Jahre alt. Klinische Diagnose: Prosta- 
tahypertrophie. Cystitis. Scit Oktober 1914 ist der Urin ab und 
zu blutig und getrübt gewesen. Aufnahme in die chir. Klinik am 10. 
IV. 1915. Infolge Verdachts auf einen Blasentumor wurde am 12. IV. 
Sectio alta vorgenommen (EKEHORX); kein Tumor; die Schleimhaut 
im Fundus der Harnblase kalkinkrustiert. Der Pat. wurde am 13. 
V. als geheilt entlassen. Sedimenthejund am 12. IV. (Katheter- 
urin): Hauptsächlich polynukleäre J.enkozyten, die zuweilen Bakte- 
rien enthalten; einige derselben zeigen gelblich-glänzende Körnchen 
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(wahrscheinlich eosinophile Granula). Einzelne rote Blutkörperchen. 
Zahlreiche desqvamierte Epithelien vom Typus des Harnblasenepithels; 
die Grösse dieser Zellen schwankt zwischen etwa 8—14 u. bisweilen 
bis zu etwa 20 |; in einigen derselben ein deutliches Kernkörper- 
chen: m einer Zelle ist eine Mitose beobachtet. 


Fall 257. (Tafel XVIII, Fig. 14—15.) 56-jähriger Mann. Klini- 
sche Diagnose: Prostatahypertrophie. Katheterisationscystitis. Der 
Urin enthält am 26. 1. 1916 eine reichliche Menge polynukleärer 
Leukozyten, die teilweise Fett enthalten; vereinzelte desqvamierte Bla- 
senepithelien, die mitunter ein wenig fetthaltig sind. Vereinzelte Häuf- 
chen roter Blutkörperchen. Einige Fäden und lockere Zylinder. Eine 
grosse Menge von Sarcina. Keine anderen Bakterien. Am 28. u. 29. 
I. dasselbe Bild; immer noch zahlreiche Leukozyten und Sarcina; 
diese wurden durch Kultur reingezüchtet. 4. П.—11. V. 16 wurde 
der Urin 4mal untersucht; das Sediment zeigte der Hauptsache nach 
dasselbe Bild wie zuvor. 5. IV. 1917. Zahlreiche Erythrozyten und 
polynukleäre Leukozyten. Einzelne Epithelien vom Typus der Bla- 
senepithelien. Zahlreiche Sarcina, die teilweise in Leukozyten einge- 
schlossen sind. 

Abbildungen auf Tafel XVIII, Fig. 14 (Zeiss, hom. im. 1/1”, komp. 
ok. 6.) Sedimentbild am 29. I. 1916. Einige polynukleäre Leuko- 
zyten; der eine mit gröberen Granulis (vom eosinophilen Typus). Ei- 
nige Pakete von Sarcina. Fig. 15. (Reichert, hom. im. 1/19, ok. 4.) 
Sedimentbild vom 4. II. 1916. Ein paar Leukozyten und Pakete von 
Sarcina. 


Fall 258. A. E., 19-jährige Frau. Klinische Diagnose: Cystitis 
subacuta. Aufnahme in die chir. Klinik am 29. IV. 1916; der Urin 
blutig, getrübt; Albumen 0,5%. Sedimentbefund nach meiner Methode 
4. V.: Zahlreiche Leukozyten, die den hauptsächlichen Teil des Sedi- 
mentes bilden. Ziemlich viele rote Blutkörperchen und Kokken (meist 
Streptokokken). Einzelne desqvamierte Epithelien. Die Pat. wurde 
am 23. V. 1916 als geheilt entlassen. 


b) Geschwülste der Harnblase. Fall 259—284. 


Fall 259. Jonas W., 67 Jahre alt. Klinische Diagnose: Papil- 
loma der Harnblase. Vor 3 Jahren zum ersten Male Hämaturie. 
Dann wiederholte Blutungen. Im März 1913 Blutung während 3 Wo- 
chen; Abnahme der Kräfte. Seitdem häufiger Urindrang und kleinere 
Blutungen; Abmagerung. Aufnahme in die chir. Klinik am 9. X. 
1913; der Urin stark getrübt, übelriechend; im Sediment Massen von 
Eiterkörperchen, zahlreiche rote Blutkörperchen und Bakterien. Am 
20. X. Cystoskopieren; in der Harnblase Hyperämie und grauweisse 
Membranen; in dem oberen vorderen Teile eine pflaumengrosse papil- 
lomatése Partie. Die Cystitis-Symptome gebessert. Entlassung am 
26. X. 1913. Sedimentbefund am 26. X. nach meiner Methode: 
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Zahlreiche polynukleäre Leukozyten; zerstreute isolierte Epithelien. 
Massen von Mikrokokken. Ausserdem einzelne Häufchen zusammen- 
liegender Epithelzellen, die das Aussehen villöser Bildungen eines Pa- 
pilloms haben; in einigen derselben ein zentrales bindegewebiges 
Stroma; einige derselben mit Bakterien und Leukozyten infiltriert. 

Fall 260. (Tafel XIX, Fig. 10.) Lars P., 63 Jahre alt. Klini- 
sche Diagnose: Karzinom der Harnblase. Im Januar 1914 war der 
Urin zum ersten Male blutig; dann wiederholte Blutungen; die letzten 
14 Tage vor der Aufnahme häufiger Drang zur Harnentleerung, Schmer- 
zen beim Urinicren und reichliche Beimischung von Blut. Aufnahme 
in die chir. Klinik am 4. ІП. 1914. Operation am 7. III. (EKEHORN). 
wobei ein hühnereigrosser Tumor der Harnblase exstirpiert wurde. 
Bei mikroskopischer Untersuchung erwies sich der Tumor als ein Kar- 
zinom. Bald nach der Operation Rezidiv. Mors am 9. VI. 1914. 
Autoptischer Befund: Karzinom der Harnblase, der Prostata und 
der Buuchwand. Gcschwulstmetastasen der Lungen und des Perito- 
neums. Pyelonephritis. Sedimentbefund nach meiner Methode am 
28. V. 1914: Hauptsächlich polynukleäre Leukozyten. Zahlreiche 
Bakterien, meist Streptokokken, die zuweilen von Leukozyten phago- 
zytiert sind. Ziemlich zahlreiche, grössere und kleinere epitheliale 
Zellen, die rund, länglich oder von unregelmässiger Form sind; viele 
dieser Zellen sind nekrotisch; einige enthalten etwas Fett. Der Kern 
ist verbältnismässig gross, häufig bläschenförmig, bisweilen mehr oder 
weniger degenericrt. In den Kernen oft deutliche Kernkôrperchen, 
die zuweilen sehr gross sind. 

Abbildung auf Tafel XIX, Fig. 10. Sedimentbild vom 28. V. 14. 
Epithelzellen von verschiedener Form und Grösse; die oben gelegenen 
zwei Zellen mit grossen Kernkörperchen sowie die zwei links gelegenen 
sind m. E. als Geschwulstzellen aufzufassen. Einige Leukozyten und 
Bakterien. Der eine Leukozyt enthält Bakterien. 


‘all 261. Gustav L., 52 Jahre alt. Klinische Diagnose: Tu- 
mor der Harnblase. Vor zwei Jahren zum erstenmal Blut im Harn. 
Dann periodisch blutiger Harn. Aufnahme in die chir. Klinik am 12. 
VI. 1914. Bei Cystoskopieren wurde eine papilloınatöse Geschwulst 
im Blasengrunde nachgewiesen, die am 20. VI. durch Operation ent- 
fernt wurde. Rekonvaleszenz normal. Die mikroskopische Untersu- 
chung ergab cin Papillom. Sedimentbefund nach meiner Methode 
am 13. VI. 1914: Zahlreiche rote Blutkörperchen. Spärliche Leu- 
kozyten. Keine Bakterien. Zablreiche Häufchen zusammenhängender 
Epithelzellen sowie auch zahlreiche isolierte derartige Epithelien, die 
ziemlich gross sind, mit grossen Kernen und deutlichen Kernkörper- 
chen. Viele Epithelien sind mehr oder weniger verfettet. Das Aus- 
sehen der Epithelzellen stimmt völlig mit dem der aus der Geschwulst 
isolierten Tumorzellen überein. 


Fall 262. 68-jährige Frau. Klinische Diagnose: Karzinom der 
Harnblase. Seit einem Jahre hänfiger Harndrang und Schmerzen bei 
der llarnentleerung; zeitweise Blut im Harn. Bei der Aufnahme іп 
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das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 2. I. 1915 angeschwollene, 
schmerzhafte Drüsen der linken Leistengegend; der linke Oberschen- 
kel geschwollen. Gänseeigrosser Tumor der Harnblase. Der Urin 
stark bluthaltig; im Sediment (nach meiner Methode untersucht) haupt- 
sächlich polynukleäre Leukozyten in grosser Zahl; zahlreiche Stäb- 
chen, die oft von Leukozyten phagozytiert sind. Ausserdem ziemlich 
zahlreiche Epithelien, von denen mehrere vom Aussehen der Epithe- 
lien der Harnwege sind; viele sind aber davon abweichend, von un- 
regelmässiger Form mit grossem Kern, der grosse Kernkörperchen ent- 
hält. Die Pat. erlag der Pneumonie am 29. I. 1915. 


Fall 263. 52-jüähriger Mann. Klinische Diagnose: Karzinom 
der Harnblase. Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stockholm 
am 19. II. 1915. Bei Cystoskopieren wurde ein etwa 2markgrosser, 
infiltrierender Tumor der Harnblase beobachtet. Im Harnscdiment 
(nach meiner Methode): Zahlreiche Leukozyten, rote Blutkörperchen 
und Bakterien. Ausserdem im ganzen recht spärliche Epithelien oder 
Häufchen davon; diese Zellen ziemlich klein, rund oder länglich von 
dem Typus der Blasenepithelien oder der bei Papillomen vorkommen- 
den Zellen. Am 4. ІП. Dasselbe Bild. Am 19. ПІ. 1915 Exclusio 
vesicæ, Ureterostomia (KEY). 


Fall 264. G. H., 73-jäbriger Mann. Klinische Diagnose: Kar- 
zinom der Harnblase. Das letzte halbe Jahr Schmerzen im Kreuz. 
Während der letzten 3 Monate fast täglich Blut im Harn. Aufnahme 
in das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 6. III. 1915. Am 10. 
ПІ. Resektion der Harnblase (KEY); ein walnussgrosser Tumor wurde 
entfernt. Untersuchung des Urins nach meiner Methode 10. IH.: 
Sehr zahlreiche polynukleäre Leukozyten und Bakterien (Kokken und 
Stäbchen). Ziemlich zahlreiche Erythrozyten und Epithelien. Die 
letzteren liegen frei (nicht in Verbänden) sind rund oder von unre- 
gelmässiger Form sowie oft nekrotisch oder etwas fetthaltig; ihre Grösse 
etwa 14—17 и bisweilen bis auf 20—25 м; der Kern etwa 8—9 u. 
Die Kernkörperchen bald gar nicht, bald deutlich hervortretend und 
mitunter auffallend gross (etwa 2 џи). Die Epithelien im Sediment sind 
den von dem Tumor isolierten Zellen ähnlich; auch in diesen letzte- 
ren sind die Kernkörperchen oft auffallend gross bis auf etwa 2—3 u. 
Mikroskopische Diugnose des Tumors: Papilloma carcinomatosum. 


Fall 265. (Tafel XX, Fig. 1—9.) Karl E., 62 Jahre alt. Kh- 
nische Diagnose: Papillome der Harnblase. Seit etwa einem Mo- 
nate häufiger Harndrang und Schmerzen bei der Harnentlecrung. Der 
Urin mitunter etwas dunkel. Aufnahme in die chir. Klinik am 13. 
IV. 1915. Bei Cystoskopieren am 14. IV. wurden 3 etwa erbsen- 
grosse Papillome in der Harnblase, die durch Operation (EKEHORN) 
am 6. V. entfernt wurden, nachgewiesen. Alıkroskopische Diagnose: 
Papillome. Ein Teil der Tumoren wurde in meiner Farbflüssigkeit 
zerquetscht (Fig. 2). Sedimentbefund (Katheterurin) nach meiner 
Methode am 15. IV: Zahlreiche Epithelzellen von wechselndem Aus- 
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sehen, die zum grossen Teile Geschwulstelemeute sind. Sie liegen teils 
isoliert, teils zu grösseren oder kleineren Häufchen vereinigt; viele der- 
selben sind nekrotisch ohne Kernfärbung. Sie sind teils gross, unre- 
gelmässig oder rund, teils länglich, von geringerer Grösse; einige Zel- 
len sind etwas grünlich gefärbt; die länglichen Zellen liegen oft in 
Häufchen zusammen mit dem Aussehen der oberflächlichen Teile eines 
Papilloms. Ausserdem zahlreiche polynukleäre Leukozyten und Mikro- 
kokken. Spärlichere rote Blutkörperchen. 

Abbildungen auf Tafel XX, Fig. 1--2 (Zeiss, hom. im. 1/7”, komp. 
ok. 6). Fig. 1. Sedimentbild vom 15. IV. 1915: Ein paar Leu- 
kozyten, Erythrozyten und Mikrokokken. Einige isolierte Epithelzel- 
len von wechselnder Grösse und Form. Rechts ein Haufen zusam- 
menliegender, unregelmässiger oder länglicher Geschwulstzellen von 
demselben Aussehen wie dem der in Fig. 2 abgebildeten, von der ex- 
stirpierten Geschwulst isolierten, in meiner Farblösung gefärbten Ge- 
schwulstzellen. 


Fall 266. Johan H., 45 Jahre alt. Klinische Diagnose: Tumor 
der Harnblase. Seit 27 Jahren ab und zu Blut im Harn. Seit 5 
Monaten blutiger Urin; Schmerzen beim Urinieren; Abnahme der 
Kräfte. Aufnahme in die chir. Klinik am 23. III. 1915. Bei Cysto- 
skopieren am 24. III. wurde ein Blasenpapillom nachgewiesen. Im 
Sediment des Katheterurins (nach meiner Methode untersucht) zahl- 
reiche runde oder längliche Epithelzellen und Haufen derselben; der 
Kern oft nur schwach oder gar nicht gefärbt. Die Grösse dieser Zel- 
len wechselnd bis zu 17—25 р. (der Kern etwa 8—9 м). Diese 
Epithelzellen machen den Eindruck Geschwulstzellen zu sein. Aus- 
serdem finden sich zahlreiche rote Blutkörperchen und polynukleäre 
Leukozyten. Keine Bakterien. Durch Operation (EKEHORN) am 29. 
III. wurde der Tumor entfernt. Mikroskopische Diagnose: Papil- 
loma carcinomatosum. Später Rezidiv. Mors am 29. II. 1916. 


Fall 267. (Tafel XIX, Fig. 11—14). Gustaf K., 52 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Karzinom der Harnblase. Seit einigen Jahren 
Hämaturie. Die letzte Zeit Verschlimmerung mit stärkeren Blutungen 
und Symptomen von Cystitis. Aufnahme in die chir. Klinik am 23. 
IV. 1915. „Bei Untersuchung des Katheterurins am 23. IV. war der- 
selbe stark blutig; dem Sediment wurde daher dest. Wasser zugefiict. 
die roten Blutkörperchen wurden hierdurch zum grossen Teile gelöst, 
worauf die übrigen morphotischen Elemente nach Färbung mit meiner 
Farblösung deutlicher hervortraten. Diese bestanden aus sehr zahl- 
reichen grösseren und kleineren Haufen zusammenliegender Geschwulst- 
zellen; ähnliche Zellen kommen auch isoliert vor; daneben zahlreiche 
polynukleäre Leukozyten, die oft verfettet sind. Die Geschwulstzellen 
sind meist länglich oder von etwas unregelmässiger Form. Ihre Grösse 
wechselnd beträgt zum Beispiele: 11 v. (der Kern 8 р), 11x 17 u, 
11X7 uw (der Kern 5—6 u) 14X8 u, 10X11 р. (der Kern 8 u), 
14X11 vw. (der Kern 8 м). In vielen Geschwulstzellen ein deutliches 
Kernkörperchen oder häufig 2--3 Kernkörperchen, die zuweilen ziem- 
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lich gross sind. Bei Operation (EKEHORN) am 28. IV. 15 wurde сіп 
papillomatöser, in der Tiefe infiltrierender Blasentumor entfernt, der 
sich mikroskopisch als ein Paptlloma carcinomatosum erwies. 

Abbildungen auf Tafel XIX, Fig. 11 (Reichert obj. 3, ok. 4) und 
Fig. 12—14 (Zeiss, hom. im 1/1”, komp. ok. 6). Fiy. 11. Sedi- 
mentbild vom 23. IV. 15. Ein paar grosse Haufen von Geschwulst- 
zellen; dazwischen zahlreiche Leukozyten. Fig. 12. Geschwulstzellen 
aus dem Sediment vom 23. IV. Unten ein Verband zusammenliegen- 
der Zellen (von dem oberen, in Fig. 11 abgebildeten Haufen). Oben 
isolierte Zellen von wechselnder Form; in mehreren Zellen 2—3 Kern- 
körperchen, die zum Teil ziemlich gross sind. f%g. 13. Von der 
exstirpierten (Greschwulst isolierte, mit meiner Farblösung gefärbte 
Geschwulstzellen. bro 14. Gefrierschnitte aus der in Formalin 
fixierten Geschwulst; Färbung mit meiner Farbflüssigkeit. 


Fall 268. 75-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Rezidivie- 
rende Papillome der Harnblase. Operation wegen Blasentumors zum 
ersten Male 1892. Seitdem gesund, nur häufiger Harndrang die letz- 
ten Jahre. Die letzten 3—4 Wochen häufig Blut im Urin. Auf- 
nahme in das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 10. XI. 1915. 
Beim Cystoskopieren wurden in der Harnblase multiple Papillome be- 
obachtet. Im Urin (nach meiner Methode). Zahlreiche rote Blutkör- 
perchen, polynukleäre Leukozyten und Bakterien (vom Colitypus). 
Ziemlich viele, isolierte oder in Häufchen liegende Epithelzellen von 
dem Typus der Blasenepithelien. Die Grösse dieser Zellen etwa 14— 
17 p, der Kern etwa 5--8--9 y; im allgemeinen deutliche Kernkör- 
perchen, die meistens sehr klein, bisweilen etwa 1 p gross sind. Ein- 
zelne grosse Zellen mit starker Verfettung. Diathermiebehandlung. 
Am 2. II. 1917. Rezidivfrei. 


Fall 269. (Tafel XX, Fig. 3—4.) K. H., 72-jährige Frau. Klinische 
Diagnose: Tumor der Harnblase. Vor einem Jahre einmal zufälli- 
gerweise Hämaturie. Seit 3 Wochen kontinuierlich Blut im Harne. 
Aufnahme in die chir. Klinik am 7. XII. 1915. Durch den Katheter 
wurde etwa 1 Liter stark bluthaltigen Urins entleert. Bei der Unter- 
suchung am 7. XII. nach meiner Methode wurden im Sediment Massen 
von roten Blutkörperchen, zahlreiche Leukozyten und einige Epithel- 
zellen beobachtet; viele Leukozyten enthielten Bakterien (Kokken, meist 
Diplokokken). Am 10. XII. wurden durch Sectio alta grosse Blut- 
gerinnsel aus der Harnblase entfernt; im Blute wurden nach meiner Me- 
thode zahlreiche grössere und kleinere Häufchen von Geschwulstzellen 
vom Typus der Zellen der Blasenpapillome beobachtet; die Zellen sind 
bald rund, bald unregelmässig; ihre Grösse etwa 11—14 p. bisweilen 
mehr, der Kern etwa 7—8 p mit oft deutlichen, aber kleinen Kern- 
körperchen; viele Zellen sind mehr oder weniger verfettet. Unter dem 
Blutgerinnsel fanden sich auch makroskopisch erkennbare zottenartige 
Gebilde von dem Aussehen eines villösen Papilloms. Durch Epicysto- 
tomie am 20. XII. (EKEHORN) wurde ein walnussgrosser und einige 
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kleinere Tumoren entfernt. Mikroskopische Diagnose: Papillome 
der Harnblase (ohne Malignität). 

Abbildungen auf Tafel XX, Fig 3—4 (Zeiss, hom. im. 1/7”, komp. 
ok. 6). Fig. 3. Sedimentbild am 7. XII. 16. Einige rote Blut- 
körperchen und Mikrokokken einschliessende polynukleäre Leukozyten; 
ein paar kleine Epithelzellen. Fu 4. Geschwulstzellen aus dem 
Urin am 10. ХП. Die oben gelegenen Zellen ziemlich stark fett- 
haltig. 


Fall 270. (Yatel ХХ, Fig. 6—7.) С. G. G., 57-jähriger Mann. 
Klinische Diagnose: Papillom der Harnblase. Cystopyelitis. Im 
Herbst 1913 und im Frühjahr 1914 häufiger Harndrang und Häma- 
turie. Im Dezember 1914 vermehrte Blasenbeschwerden. Seit August 
1915 Blut im Urin. Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stock- 
holm am 20. XI. 1915. Beim Cystoskopieren wurde ein papilloma- 
töser Tumor der Harnblase gefunden. Der Urin wurde am 19. u. 
24. I. 1916 nach meiner Methode untersucht: Zahlreiche polynukleire 
Leukozyten, die den hauptsächlichen Teil des Sedimentes bilden. Zahl- 
reiche Bakterien (Kokken und Stäbchen). Ziemlich zahlreiche rote 
Blutkörperchen. Ausserdem recht zahlreiche, ziemlich grosse Epithe- 
lien, die teils isoliert, teils in grösseren oder kleineren Haufen (von 
5—15 oder noch mehreren Zellen) liegen; einige derselben sind nekro- 
tisch. Die Grösse der Zellen meistens etwa 11—17 u, bisweilen 20 — 
23 u; der Kern etwa 8—11 u; in einigen Zellen 2 Kerne. Kern- 
körperchen (1—2—-mehrere) bald undeutlich, bald deutlich, aber klein. 
Einige Epithelien schliessen Leukozyten ein. Am 8. II. Sectio alta 
(KEY). Ein grosses Papillom wurde exzidiert, eine kleine Geschwulst 
mittels Paquelin kauterisiert. Mikroskopische Diagnose: Papillom 
(ohne Zeichen von Malignität). 

Abbildungen auf Tafel XX. Fig. 6. (Reichert, obj. 3, ok. 4.) 
Einige grössere und kleinere Hiufchen von Geschwulstzellen; dazwi- 
schen einige Leukozyten. Fig. 7. Fin Verband von Geschwulstzellen 
bei stärkerer Vergrösserung (Reichert, hom. im. 1/12, ok. 2); die Kern- 
körperchen klein. 


Fall 271. (Tafel XX, Fig. 8—9.) <A. G., 54-jährige Frau. Kli- 
nische Diagnose: Karzinom der Harnblase. Während der letzten 
6 Jahre fast immer Blut im Harn. Aufnahme in das Maria Kran- 
kenhaus zu Stockholm am 11. ПІ. 1916. Beim Cystoskopieren wurden 
multiple Papillome beobachtet. Das Sediment des Urins wurde von 
mir untersucht; es enthält sehr zahlreiche runde oder längliche Epi- 
thelien von dem bei Papillomen gewöhnlichen Aussehen; sie sind meist 
isoliert und liegen oft in grösseren oder kleineren Verbänden zusammen; 
in einigen dieser Zellen mehr oder weniger Fett. Die Grösse der 
Epithelien schwankt: im allgemeinen etwa 20—23 w; oft sind sie 
länglich und messen zum Beispiele 14x25 u, 17X20 p; der Kern 
im allgemeinen s—11 u; die Kernkörperchen gewöhnlich klein; іп meh- 
reren Kernen ziemlich gross, etwa 1 v. oder zuweilen 2—3 p; im 
allgemeinen findet sich nur ein Kernkörperchen, zuweilen gibt es 2—3: 
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mitunter ist das Kernkörperchen länglich und zuweilen in der Mitte 
eingeschnürt. Ausser den Fpithelien fanden sich im Sediment zahl- 
reiche polynukleäre Leukozyten, rote Blutkörperchen und Bakterien 
(Kokken und Stäbchen). Afikroskopische Diagnose eines exzidierten 
Stückchens des Tumors: Papillom, ohne Zeichen von Malignität. Dia- 
thermiebehandlung. Am 15. V. Sectio alta (KEY); Exstirpation eines 
gänseeigrossen Tumors, der bei mikroskopischer Untersuchung in den 
oberflächlichen Teilen das Bild eines Papilloms zeigt; in tieferen Partien 
infiltratives Wachstum; mikroskopische Diagnose: Papilloma carci- 
nomatosum. Das Sediment des Urins am 15. V. wurde von mir un- 
tersucht: Das Bild stimmt in der Hauptsache mit dem Bild vom 
11. II. überein; Massen von isolierten oder in grösseren und kleine- 
ren Verbänden zusammenliegenden (reschwulstzellen vom selben Ausse- 
hen wie zuvor; einige derselben nekrotisch; zahlreiche Leukozyten- 
rote Blutkörperchen und Bakterien. Im Juni wurden multiple Meta, 
stasen der Geschwulst festgestellt. 

Abbildungen auf Tafel XX. Aus dem Sediment am 10. III. 1916. 
Fig. &. (Reichert, obj. 3, ok. 4). Mehrere isolierte und in kleine- 
ren oder grösseren Häufchen zusammenliegende Geschwulstzellen; zwi- 
schen den Haufen auch einige Leukozyten. fig. 9. Einige Geschwulst- 
zellen (links oben in Fig. 8) bei stärkerer Vergrösserung (Zeiss, hom. 
im. 1/7”, komp. ok. 6); in einigen Zellen grosse Kernkörperchen. 


Fall 272. Lars N., 61 Jahre alt. Klinische Diagnose: Tumor 
der Harnblase. Seit fast einem Jahre zu wiederholten Malen Häma- 
turie. Aufnabme in die chir. Klinik am 27. IV. 1916. Beim Cysto- 
skopieren am 4. V. wurde ein haselnussgrosser papillomatöser Tumor 
im Fundus der Harnblase beobachtet. Das Harnsediment wurde am 
8. V. von mir untersucht; es enthielt meistens Erythrozyten; recht 
viele Leukozyten. Isolierte oder in Häufchen liegende epitheliale Zel- 
len vom Typus der bei papillomatösen Blasentumoren vorkommen- 
den Zellen und denjenigen ähnlich, die ich von dem später exstirpier- 
ten Tumor isolierte. In einigen dieser Zellen auffallend grosse Kern- 
körperchen. Am 8. V. Sectio alta (EKEHORN) und Entfernung des 
Blasentumors. Mikroskopische Diagnose: Papilloma carcinomato- 
sum. 


Fall 273. K. С. 55-jäbriger Mann. Klinische Diagnose: Mul- 
tiple rezidivierende Blasenpapillome. I. Aufnahme in das Maria Kran- 
kenhaus zu Stockholm im Juni 1916. Im Urinsediment damals (2 
mal untersucht) eine reichliche Menge roter Blutkörperchen und 
Leukozyten; einige Kokken und Stäbchen. Ausserdem ziemlich viele 
Zellen vom Typus der Blasenepithelien und Blasenpapillome; sie 
liegen teils isoliert, teils zu grösseren oder kleineren Verbänden 
vereinigt; diese Zellen haben kleine Kernkörperchen. II. Aufnahme 
12. X. 1916. Am 18. X. Sectio alta. Entfernung multipler Papil- 
lome.: Mikroskopische Diagnose der verschiedenen Blasentumoren: 
Papillome; kein infiltratives Wachstum. 
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fall 274. E. A., 55-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Rezi- 
divierender Tumor der Harnblase. Vor 8 Jahren zum ersten Male 
Blut im Urin; seitdem ab und zu Hämaturie. 1910 wurde ein Pa- 
pillom der Harnblase operativ entfernt (KEY). Im Juni 1914 wiederum 
Hämaturie. Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 
20. VII. 1916. Papillome der Harnblase wurden durch Operation ent- 
fernt. Mikroskopische Diagnose: Papillom. Erneute Operation am 
11. XII. 1916. Im Urinsediment fanden sich viele Epithelien vom 
Typus der Blasenepithelien und der Blasenpapillome; die meisten 
waren isoliert; keine grösseren Verbände. Viele Leukozyten. Mikro- 
skopische Diagnose des Blasentumors: Papillom, kein infiltratives 
Wachstum. 


Fall 275. (Tafel XIX, Fig. 9). 60-jähriger Mann. Klinische 
Diagnose: Inoperables Karzinom der Harnblase. Sectio alta am 
28. VII. 1916. (Dr. KEY) wegen starker Blutung in der Harnblase. 
Eine grosse Infiltration der Blase wurde beobachtet, die zum grossen 
Teil ulzeriert war. Der Urin wurde von mir untersucht: das Sediment 
enthält hauptsächlich polynukleäre Leukozyten und ziemlich zahlreiche 
Zellen vom Typus der Blasenepithelien oder möglicherweise Geschwulst- 
zellen. Die Grösse der Epithelien etwa 11--14 р. bisweilen grösser. 
die des Kerns etwa 6—8 H. Zerstreute Häufchen von Bakterien vom 
Typus des Bact. coli. 

Abbildung auf Tafel XIX, Fig. 9 (Zeiss, hom. im. 1/1”, komp. ok. 
6). Sedimentbild vom 28. VII. 1916. Polynukleäre Leukozyten, von 
denen der eine reichlich fetthaltig ist. Einige ziemlich grosse epi- 
theliale Zellen. Links ein Häufchen von Bakterien vom Typus des 
Bact. coli. 


Fall 276. Е. S., 43-jährige Frau. Klinische Diognose: Rezidi- 
vierende Blasenpapillome. Im Dezember 1915 Hämaturie; operative 
Entfernung 2 Blasenpapillome. Im Mai 1916 wiederum Hämaturie. 
Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 7. X. 1916. Der 
Urin getrübt, alkalisch, enthält Albumen. Sedimentbefund nach mei- 
ner Methode am 9. X. (Katheterurin): Zahlreiche epitheliale Zellen, 
die oft in grösseren oder kleineren Verbänden zusammenliegen von 
dem Aussehen der für Blasenpapillome charakteristischen villösen Ge- 
bilde. Ausserdem ziemlich zahlreiche Leukozyten und rote Blutkör- 
perchen; spärliche Stäbchen vom Colitypus und Mikrokokken; die 
Bakterien sind teilweise von den Leukozyten phagozytiert. Viele Leu- 
kozyten und Geschwulstzellen enthalten ziemlich viel Fett; in den Ge- 
schwulstzellen sind die Kernkörperchen nicht auffallend gross. Am 
21. X. 1916 Sectio alta (Dr. KEY), wobei multiple Papillome ent- 
fernt wurden; іт Blasenfundus ein infiltrierendes Geschwür. Mikro- 
skopische Diagnose: Papilloma carcinomatosum. 


Fall 277. G. A., 55-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Re- 
zidivierende Blasenpapillome. März 1911 Operation wegen cines Bla- 
sentumors. Während 4 Jahre symptomfrei. Frühjahr 1916 wiederum 
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Hämaturie und erneute Operation. August 1916 wiederum Harnbeschwer- 
den. Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 31. X. 
1916. Beim Zystoskopieren am 1. XI. wurden multiple Papillome in 
der Harnblase beobachtet. Diathermiebehandlung. Keine mikrosko- 
pische Untersuchung der Tumoren. Sedimentbefund nach meiner 
Methode am 1. XI.: Sehr zahlreiche Leukozyten; einige rote Blut- 
körperchen und Bakterien (Stäbchen und Kokken). Ausserdem im 
ganzen ziemlich spärliche Epithelzellen des Blasenepithelientypus, die 
nicht in grösseren Häufchen oder Verbänden liegen; keine Zellen mit 
auffallend grossen Kernkörperchen sind beobachtet. 


Fall 278. K. W., 44-jähriger Mann. Klinische Ihagnose: Pa- 
pillome der Harnblase. Vor einer Woche Hämaturie. Aufnahme in 
das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 24. XI. 1916. Beim Cy- 
stoskopieren wurde ein walnussgrosses Papillom beobachtet. Behand- 
lung durch Diathermie, wodurch der Tumor allmählich zum Schwin- 
den gebracht wurde. Sedimentbefund nach meiner Methode am 16. 
XI: Zahlreiche Erythrozyten, Leukozyten und Bakterien. Ausserdem 
ziemlich zahlreiche Epithelien vom Typus des Blasenepithels oder 
der Papillome; sie sind rund, länglich oder zuweilen mehr unregel- 
mässig; in einigen wenigen derselben sind die Kernkörperchen gross. 
Keine mikroskopische Untersuchung der Geschwulst. 


Fall 279. (Tafel XX, Fig. 12). A. B., 74-jährige Frau. Klini- 
sche Diagnose: Karzinom der Harnblase. Während des letzten 
Halbjahres wiederholte Hämaturie. Aufnahme in das Maria Kran- 
kenhaus zu Stockholm am 28. XI. 1916. Beim Cystoskopieren 
fand sich im Blasenfundus ein walnussgrosser Tumor mit breiter Ba- 
sis von der Schleimhaut ausgehend. Da der Tumor inoperabel er- 
schien, wurde die Pat. am 3. XII. aus dem Krankenhaus entlassen. 
Sedimenthefund nach meiner Methode am 28. ХІ. u. 1. XII.: Zahl 
reiche Leukozyten und Bakterien vom Colitypus. Ziemlich viele 
rote Blutkörperchen. Zahlreiche, ziemlich grosse epitheliale Elemente, 
die zum Teil nekrotisch sind; sie liegen bald isoliert, bald in grösse- 
ren oder kleineren Häufchen wie bei den Blasenpapillomen. Sie sind 
teils rund oder länglich, teils und zwar am häufigsten von unregelmässiger 
Form; sie haben oft einen grossen Kern mit grossen Kernkörperchen ; 
die letzteren sind bisweilen länglich und häufig 2-mehrere an Zahl. 

Abbildung auf Tafel XX, Fig. 12. (Zeiss, hom. im. 1/1”, komp. 
ok. 6). Sedimentbild vom 1. XII. 1916. Einige polynukleäre Leu- 
kozyten; eine kleine Epithelzelle. Einige Geschwulstzellen von unre- 
gelmässiger Form; ihr Kern gross, bläschenförmig mit grossen, zum 
Teil länglichen Kernkörperchen. 


Fall 250. F. W., 71-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Pa- 
pillom der Harnblase. Hämaturie im Juni 1916. Aufnahme іп das 
Maria Krankenhaus zu Stockholm am 30. ХІ. 1916. Beim Cystosko- 
pieren wurde ein mandaringrosses Papillom an der linken Ureteren- 
mündung beobachtet. Im Harnsediment wurde nach meiner Methode 
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folgendes gefunden: Zahlreiche Leukozyten und Epithelien vom Typus 
des Blasenepithels und der Papillomzellen; die letzteren liegen teils 
isoliert, teils zu grösseren und kleineren Haufen vereinigt; sie sind 
im allgemeinen verhältnismässig klein etwa 14—17 u; der Kern etwa 
6—8 1; Kernkörperchen undeutlich oder klein. Viele Fpithelien ent- 
halten Fett. Spärliche rote Blutkörperchen. keine Bakterien, Dia- 
thermiebehandlung. Keine mikroskopische. Untersuchung der Ge- 
schwulst. 


Fall 281. M. N. 58-jährige Frau. Klinische Diagnose: Karzi- 
nom der Harnblase. Im Mai 1916 Operation wegen Papillom der 
Harnblase. Im September Rezidiv. Diathermiebehandlung. Beim Cy- 
stoskopieren am 4. XII. 1916 wurde ein papillomatöser Tumor mit 
nekrotischer Oberfläche beobachtet; Verdacht auf Malignität. Der 
‚Urin wurde am 11. ХП. von mir untersucht: das Sediment enthält 
eine reichliche Menge Leukozyten und Bakterien (Kokken und Stäb- 
chen). Daneben viele Epithelien vom Typus des Blasenepithels und der 
Blasentumoren, die isoliert liegen und von denen viele nekrotisch oder 
auch verfettet sind. Keine Zellen mit auffallend grossen Kernkörper- 
cenen. Bei дег Epizystotomie (KEY) am 13. XII. wurde сіп die Harn- 
blasenwand infiltrierender karzinomatöser Tumor festgestellt. 


Fall 282. (Tafel XX, Fig. 5.) Е. T., 73-jährige Frau. Klin:- 
sche Diagnose: Karzinom der Harnblase. Aufnahme іп das Maria 
Krankenhaus zu Stockholm am 19. П. 1917. Hämaturie zum ersten 
Male vor 3 Wochen. Bei Zystoskopieren am 20. Il. fand sich im 
Fundus ein grosser papillomatöser Tumor mit teilweise nekrotischer 
Oberdäche. Der Urin war ziemlich klar, enthielt etwa ! 2°. Albumen. 
Sedimentbefund nach meiner Methode: am 15. II. zahlreiche rote 
Blutkörperchen, Leukozyten und Bakterien (vom Colitypus). Aus- 
serdem ziemlich zahlreiche, oft nekrotische epitheliale Zellen, die im 
allyemeinen rund und ziemlich gross sind; in ihrem Kern häufig auf- 
fallend grosse Kernkörperchen. Am 20. П. Zahlreiche rote Blutkör- 
perchen, Leukozyten und Bakterien (vom Colitvpus). Ausserdem 
ziemlich zahlreiche epitheliale Elemente, die teils isoliert, teils in 
grösseren oder kleineren zusammenhängenden Verbänden liegen; diese 
Zellen sind rund oder länglich und mitunter nekrotisch; sie sind von 
wechselnder Grösse, etwa 14—28 м; in einigen, auch der grösseren 
Zellen ist der Kern im allgemeinen verhältnismässig klein etwa 8—9 u., 
ebenso sind die Kernkörperchen klein oder undeutlich; in anderen 
Zellen wiederum ist der Kern gross, etwa 11—14 y und die Kernkörper- 
chen, oft mehrere (3—5), sind gross, bis auf etwa 3 u. Am 28. II. Re- 
sektion der Harnblase und des rechten Ureters (KEY). Rekonvales- 
zenz normal. Am 17. ІП. wurde die Pat. als geheilt entlassen. Mi- 
kroskopische Diagnose der Geschwulst: Papilloma carcinomato- 
sum. 

Abbildungen auf Tafel XX, Fig. 5. Aus dem Sediment vom 20. 
II. 1917. Links ein Haufen von Geschwulstzellen bei schwacher Ver- 
grösserung (Zeiss, apochromat. 16 mm, komp. ok. 6); um den Ge- 
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schwulstzellenbaufen herum einige Leukozyten. Jtechts сіп Verband 
von Geschwulstzellen (von dem rechten Rande des links abgebildeten 
Haufen) bei stärkerer Vergrösserung (Zeiss, hom. im. ! 3”, komp. ok. 
6); in den Zellen ein grosser Kern mit meistenteils 2—3, mitunter 
ziemlich grossen Kernkörperchen. 


Fall 282. J. S. A., 37-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Re- 
zidivierende Blasenpapillome. 3-mal (1903, 1908, 1915) wegen Bla- 
senpapillome operiert. Während der letzten 3 Monate zeitweise wie- 
derum Hämaturie. Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stockholm 
am 10. Ш. 1917. Cystoskopieren am 19. III.: Multiple Papillome; 
im Urin kein Albumen; Sedimentbefund nach meiner Methode: Zahl- 
reiche Leukozyten und Stäbchen vom B. Colitypus. Verhältnismäs- 
sig spärliche Epithelien vom Blasenepitheltypus; keine Verbände von 
derartigen Zellen. Keine Zellen, die mit Sicherheit als Geschwulst- 
zellen gedeutet werden können. Behandlung der Geschwülste durch 
Diathermic. 


all 284. (Tafel XX, Fig. 13.) Mathilda L., 52 Jahre alt. Ai 
nische Diagnose: Brustdrüsenkrebs mit Metastasen der Harnwege. 
Aufnahme in die med. Klinik am 25. I. 1916. Der Urin enthielt 
0,1—-0,5 % Albumen. Ödeme der Beine. Blutdruck 110 mm Hg. 
Sedimentbefund nach meiner Methode am 14., 16. u. 18. II. 1916: 
Ziemlich reichliche Menge polynukleärer [Leukozyten und Bakterien 
vom Colitypus. Recht viele hyaline Zylinder. Ausserdem zahlreiche 
eigenartige, grosse epitheliale Elemente (siche Abbildung), die offenbar 
Geschwulstzellen sind und wahrscheinlich von Metastasen des Brust- 
drüsenkrebses irgendwo in den Harnwegen herstammen. Diese Zellen 
sind meistenteils rund, besitzen häufig einen grossen Kern mit einem, 
mitunter zwei, Kernkörperchen, die rund oder länglich und auffallend 
gross sind; ihr Protoplasma zuweilen dunkel gefärbt, mitunter mehr 
oder weniger verfettet. In mehreren Zellen finden sich 2. mit- 
unter 3—5 Kerne. Die Grösse der Geschwulstzellen schwankt zwi- 
schen 17—25 p, mitunter 31—34 |); die Kerngrôsse beträgt im all- 
gemeinen etwa 11—14 p, mitunter etwa 17 m; die Grösse der Kern- 
körperchen gewöhnlich etwa 3—4 u, bisweilen 5—6 р. In einigen 
Geschwulstzellen Mitosen. Die Pat. wurde am 19. П. 1916 aus dem 
Krankenhaus entlassen und weitere Untersuchungen sind nicht mehr 
vorgenommen. 

Abbildung auf Tafel XX, Fig. 13. (Zeiss, hom. im 1/7”, komp. 
ok. 6.) Sedimentbild vom 16. II. 1916. Einige polynukleäre Leuko 
zyten. Oben ein Häufchen von Bakterien. Einige Geschwulstzelle 
mit 1-5 Kernen und grossen Kernkörperchen. In der einen Zell 
eine Mitose (rechts oben). Die grösste Zelle (rechts unten) misst 
etwa 36 u, ibr Kern 17—22 p, das Kernkörperchen 6 v. 
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Anhang. 


Fall 255. (Tafel ХҮШ, Fig. 11.) 55-jährige Frau. Klinische 
Diagnose: Cholelithiasis. Wegen Verdachts auf Nierentumor wurde 
am 26. I. 1915 Ureterenkatheterisation vorgenommen. Im Urin kein 
Albumen. Nierentumor wurde nicht festgestellt. Sedimentbefund 
nach meiner Methode: a) im Urin der rechten Seite: Massen von 
desqvamierten Epithelien der Ureterenschleimhaut; mehrere derselben 
ohne Kernfärbung. Zahlreiche rote Blutkörperchen. Vereinzelte Leu- 
kozyten. Ziemlich viele Fäden und hyaline Zylinder. b) Urin der 
linken Seite: der Hauptsache nach dasselbe Bild wie an der rechten 
Seite; die Menge der desqvamierten Epithelien, der Fäden und der 
Zylinder etwas geringer. 

‚Abbildung auf Tafel XVIII, Fig. 11. (Zeiss, hom. im. 1/1”, komp. 
ok. 6): Mehrere desqvamierte Epithelien von der Ureterenschleim- 
haut. Die Zellen von verschiedener Grösse; einige derselben zwei- 


kernig. Einige rote Blutkörperchen. 
(Schluss in Heft. 5’. 
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KAPITEL ПІ. 
Ergebnisse der Untersuchungen. 


An den hier mitgeteilten Untersuchungen habe ich die Mor- 
phologie des organisierten Harnsedimentes bei den verschiede- 
nen Krankheiten der Nieren und der Harnwege mittels einer 
neuen Methodik (S. 384) studiert und in allen den Fällen, 
wo es möglich war, habe ich auch die mikroskopische Unter- 
suchung der Niere selbst vorgenommen, um in dieser Weise 
die Quelle der Bestandteile des Sediments sowie die Bildungs- 
stätte und den Bildungsmodus der Harnzylinder näher zu er- 
mitteln zu suchen. 

Die von mir erfundene Methode für die Sedimentunter- 
suchung gestattet bei jedem einzelnen Falle durch eine deut- 
liche Färbung der Zylinder und der Zellen sowie auch des 
vorhandenen Fettes ein eingehenderes Analysieren des Sedi- 
mentbildes als die übliche Untersuchung des ungefärbten 
Praparates. Sie erscheint mir daher als sehr empfehlenswert, 
um die morphologischen Details des Sedimentes festzustellen. 

Wenn auch die nach meiner Methode hergestellten Präparate 
sehr klare und deutliche Bilder geben, so möchte ich doch be- 
tonen, dass diese Methode, wie jede andere, ihre natürliche 
Begrenzung hat, und dass nicht alle Schwierigkeiten bei der 
Deutung der Bilder durch die gelungene Färbung beseitigt 
werden. Trotz derselben kann es oft sehr schwierig sein, die Na- 
tur sämtlicher im Sediment vorkommenden zelligen Elemente 
festzustellen; so ist z. B. das Differenzieren der Nierenepithe- 
lien anderen Zellformen gegenüber oft mit grosser Schwierig- 
keit verbunden. Es ist überhaupt nicht möglich, eine jede 
Zelle sozusagen mit einer Etikette zu versehen. 

Die Resultate meiner Färbungsmethode gehen durch das Stu- 
dium der beigefügten, zahlreichen Abbildungen am besten her- 
vor. So gut wie es bei einer derartiger Reproduktion tiberhaupt 
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möglich ist, geben sie das Aussehen der Originalpräparate getreu 
wieder. In der folgenden Darstellung der Resultate meiner 
Untersuchungen werde ich vielfach an die Abbildungen an- 
knüpfen, da diese sowie die unten mitgeteilte ausführliche Er- 
klärung der Bilder deutlicher als viele Worte im Stande sind. 
zu zeigen, was ich gesehen habe und was ich. besonders 
hervorheben möchte. 


1. Die morphotischen Elemente des Harnsediments. 


Es scheint mir zweckmässig zu sein, zunächst die verschie- 
denen Formen der im Harnsedimente zu beobachtenden mor- 
photischen Elemente festzustellen und ihr Aussehen bei der 
von mir verwendeten Methode unter Hinweisung auf die Ab- 
bildungen zu beschreiben. Diese Elemente bestehen ja be- 


kanntlich teils aus Zellen — Leukozyten, Erythrozyten und 
Epithelien — teils aus nicht zelligen Gebilden, unter denen 


eben die Zylinder dem Harnsediment ein besonders charak- 
teristisches Gepriige verleihen. Neben den fertigen Zylindern 
kommen anch tropfenartige sowie faden- und bandartige Ge- 
bilde vor, deren Beziehungen zur Zylinderbildung unten näher 
erörtert werden. Ausserdem sind feinkörnige Massen und 
Fettropfen zu erwähnen, die sich öfters im Sedimente vorfin- 
den und teils frei liegen, teils den Zylindern aufgelagert sind. 
Zuweilen tinden sich auch noch Pigmentkörnchen. 

Über die Entstehung der Zylinder werde ich mich unten 
ausführlicher aussprechen. Hier möchte ich nur kurz voraus- 
schicken, dass ich durch meine Untersuchungen zu der unten 
näher zu begründenden Auffassung gelangt bin, nämlich dass die 
bei den Beschreibungen der Fälle vielfach erwähnten hyalinen 
Tropfen sowie die kurz als Fäden bezeichneten Gebilde Vor- 
stufen der eigentlichen Zylinder bilden. Ich finde es daher ange- 
bracht, hei der Beschreibung der verschiedenen Sedimentbe- 
standteile mit diesen den Anfang zu machen, ehe ich zu den 
Zylindern übergehe. 


A. Hyaline Tropfen. 


Unter diesen, sehr charakteristischen und interessanten Be- 
standteilen des Harnsediments verstehe ich kleinere oder grössere 
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homogene. etwas glänzende Tropfen, die sich in meiner Farb- 
lösung meistens nur ziemlich schwach, mitunter aber stark 
blau färben. Sie treten bald als kleinere oder grössere un- 
regelmässige Haufen auf. bald sind sie zu zylinderähnlichen 
Ansammlungen angehäuft, die ich kurz alz Tropfenzylinder 
zu bezeichnen pflege. Sie gehören nicht den ganz regelmäs- 
sigen Bestandteilen des pathologischen Harnsediments an, sind 
aber in vielen Fällen sowohl bei akuten als insbesondere 
chronischen Nierenleiden nachzuweisen. In gewissen Fällen 
sind sie in reichlicher, in anderen nur in spärlicher Menge 
vorhanden. Ich stehe nicht an, ihr Vorkommen auf die soge- 
nannte hyalin-troptige Degeneration der Epithelien der Haupt- 
stücke zurückzuführen. was ich unten noch näher besprechen 
werde. 

In den gewöhnlichen Hand- und Lehrbüchern werden diese 
Art Formelemente des Harnsediments gar nieht erwähnt. Man 
hat offenbar nicht auf dieselben geachtet, weil sie sich in den 
gewöhnlichen ungefärbten Präparaten nicht als besonders cha- 
rakterisierte Gebilde wahrnehmen lassen. Auch in der Spe- 
zialliteratur habe ich mit einer einzigen Ausnahme keine An- 
deutung über das Vorkommen hyaliner Tropfen im Harnsedi- 
ment gefunden. 

Wahrscheinlich hat aber Knott’) gerade diese hyalinen Trop- 
fen gemeint, als er folgendes schreibt: :Zu den aus Epithel- 
derivaten hervorgehenden Zylindern muss ich dann ferner 
einen Teil der aus kernlosen Schollen oder Kugeln bestehen- 
den zylindrischen Konglomerate rechnen, die ich in mehreren 
Fällen von Morbus Brightii wenn auch immer nur spärlich 
im Harnsedimente fand. Diese (Gebilde waren іп der Regel 
gelblich gefärbt und glänzend, die Kugeln zuweilen sogar noch 
stärker glänzend als die in demselben Sedimente zu findenden 
homogenen glänzenden Zylinder. Farbstoffe nahmen dieselben 
sehr begierig auf. In einem Falle von Fettniere und in einem 
Falle von Amyloidniere, bei denen ich diese Konglomerate im 
Harne gefunden habe, konnte ich gleichartige, glänzende Schol- 
len und Kugeln bei der mikroskopischen Untersuchung der 
Niere in den Epithelien sowie im Lumen der Harnkanälchen 
nachweisen.” KNoLL meint auch, dass diese Gebilde zu homo- 
genen Zylindern verschmelzen können. 


1) Zeitschr. f. Heilk. Bd. 5, 1554, 5. 308. 
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Die Grösse der hyalinen Tropfen schwankt im allgemeinen 
von etwa 3 bis zu 12 4.: gelegentlich sind sie aber kleiner 
oder noch grösser. Sie sind meistenteils nur schwach, zu- 
weilen aber ziemlich stark gefärbt. Nie kommen als grössere 
oder kleinere unregelmässige Haufen oder in Form von Zy- 
lindern vor, wobei die Tropfen in der Regel dicht aneinander 
gelagert sind; zwischen den Tropfen tinden sich gelegentlich 
teine Körnchen oder Fettripfchen. Die Tropfenzylinder sind 
von sehr wechselnder Breite, bis auf etwa 40—50 u. Die 
Tropfen eines Zylinders sind bald annähernd gleich gross, bald 
von sehr verschiedener Grösse. Wenn die hyalinen Tropfen 
in blutigem Harn auftreten, färben sie sich häufig gleichwie 
die Zylinder mehr oder weniger stark grün (Taf. VIII, Fig. 1). 
eine Erscheinung, die ich auf eine Imbibition der Tropfen mit 
Hämoglobin zurückführen möchte. 

Das Aussehen der hyalinen Tropfen und Tropfenzylinder 
tritt in folgenden Abbildungen deutlich hervor: Taf. I, Fig. 
1 und 12 (Fall 37, gemeine Nephrose), Taf. II, Fig. 1 (Fall 
60, Amyloidnephrose), Taf. IV, Fig. 6 (Fall 57, Amyloid- 
nephrose), Taf. VIII, Fig. 3 d) (Fall 91, akute Nephritis), Taf. 
IX, Fig. 8 (Fall 8. Nephrose bei Pneumonie), Taf. XI, Fig. 5 
(Fall 116, Scarlatinanephritis), Taf. XIII, Fig. 4 (Fall 156. 
chronische Nephritis), Taf. XIV, Fig. 8 (Fall 157, chron. Ne- 
phritis), Taf. XV, Fig. 1 (Fall 181, einfache Nierensklerose). 
Taf. XV, Fig. 3 (Fall 159, einfache Nierensklerose), Taf. XVI. 
Fig. 6 (Fall 197, Stauung). 

In einigen Abbildungen kommen den Zylindern aufgelagerte 
Tropfen in wechselnder Anzahl vor: Taf. I, Fig. 3 (Fall 37, ge- 
nuine Nephrose), Taf. VII. Fig. 6, Taf. IX, Fig. 9 (Fall 27. 
akute Nephrose), Taf. IX, Fig. 15 (Fall 28, akute Nephrose), 
Taf. XV, Fig. + (Fall 186, maligne Nierensklerose). 

Hyaline Tropfen von ungewöhnlicher (Grösse, teilweise als 
Tropfenzylinder sind bei einem Falle von Nephrose bei mul- 
tiplen Myelomen (Fall 38) beobachtet (Taf. VII, Fig. 5). Dass 
sie aus der Niere stammen, geht aus der Abbildung eines 
Harnkanälchens hervor, dessen Lumen mit Tropfen derselben 
Art ausgefüllt ist. Bemerkenswert ist, dass ich in einem weiteren 
(in meiner Kasuistik nicht aufgenommenen) Fall von multiplen 
Myelomen ebenfalls sehr grosse Tropfen im Urin wahrgenom- 
men habe. 

Kine wichtige Erscheinung möchte ich noch hervorheben. 
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Otters habe ich beobachten können, dass Ше im Sediment vor- 
kommenden hyalinen Tropfen mit einander verschmelzen, wo- 
durch homogene zylinderartige Gebilde und schliesslich wirk- 
liche Zylinder entstehen. Dies wird durch folgende Ab- 
bildungen erwiesen: Taf. II, Fig. 1 und Taf. УП, Fig. 5. 


B. Die faden- und bandartigen Gebilde. 


Diese Gebilde, die ich bei der Beschreibungen der Fälle kurz 
als Fäden bezeichnet habe, und Ше morphologisch mit den 
sogenannten Zylindroiden der Autoren übereinstimmen, sind 
ein sehr gewöhnlicher Bestandteil des Harnsediments bei den 
verschiedensten Nierenleiden. Im allgemeinen wird denselben 
bekanntlich keine pathologische Bedeutung zugeschrieben und 
ihre renale Herkunft wird in Abrede gestellt. 

Ввсовсн und SCHITTENHELM schildern das Aussehen der Zy- 
lindroide in folgender Weise: »Sie haben lange, plattgedrückte 
bandförmige Gestalt, sind ungleich breit und häufig längs- 
getreift.» SAHLI hebt hervor, dass sie im allgemeinen blass, 
schwach konturiert und hyalin sind, und dass sie sich von 
den Zylindern durch ihre weniger scharfe Begrenzung, ihre 
viel unregelmässigere, zuweilen platt bandartige Form, meist 
auch durch grössere Länge und geringeren Durchmesser und 
das häufigere Vorkommen von Verzweigungen unterscheiden. 
SAHLI fügt hinzu, dass sie wahrscheinlich als Schleim bezw. 
aus ungelösten Änteilen des im Urin erhaltenen Mucins be- 
stehen und nicht aus den Nieren stammen, womit er auch die 
verbreitetste Anschauung hierüber wiedergibt. KNozz hat cha- 
rakteristisch genug bei seinen gründlichen Untersuchungen 
über das Harnsediment die sog. Zylindroide ganz ausser Be- 
tracht gelassen. 

THOMAS, sowie insbesondere Тӧвӧк und PoLLAk haben schon 
vor vielen Jahren eingehende Untersuchungen über diese (re- 
bilde vorgenommen und dieselben in zutreffender und ausführ- 
licher Weise beschrieben (Siehe S. 373, 376). 

Da die fraglichen Gebilde meines Erachtens genetisch mit den 
eigentlichen Zylindern zusammengehören und häufig in diese 
übergehen, habe ich die übliche Bezeichnung Zylindroide, die 
mir eine prinzipielle Sonderstellung derselben zu präjudizieren 
scheint, nicht beibehalten. Ich habe es als zweckmässiger ge- 
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funden. eine rein morphologisehe Benennung anzuwenden. Da 
mir die fadenartige Struktur der meisten hierhergehörigen (re- 
bilde als am charakteristischsten erscheint und eine kurze prak- 
tisch anwendbare Benennung würschenswert sein dürfte, habe 
ich dieselben der Kürze halber schlechthin als Fäden bezeichnet, 
unter welchem Namen alle, auch die bandartigen Formen ein- 
begriffen worden sind. 

Diese also von mir kurz als Чен bezeichneten Gebilde 
treten in meinen Präparaten in ziemlich wechselnden Formen 
auf. Sie färben sieh wie die Zylinder mehr oder weniger 
stark blau. Sie sind von sehr wechselnder Länge und über- 
{тееп diesbezüglich öfters die Zylinder. Die Breite der Fäden 
ist ebenfalls sehr schwankend. im allgemeinen von etwa ein 
paar М bis auf etwa S—10 u. Die breiteren, bandartigen. 
verschmälern sich häufig an den Enden, wo sie auch geteilt 
sein können; sie sind oft unregelmässig gewunden oder ge- 
faltet und bilden Übergangsformen in die als von mir be- 
zeichneten Spiralzvlinder (siehe unten). Andererseits lagern 
sich die Fäden hänfig zu zylinderähnlichen Gebilden zu- 
sammen und gehen auch vielfach in homogene Zylinder 
über. 

Wie schon Brzzozero bemerkt hat, sind die Fäden häufig 
zu unregelmissigen Haufen oder Konglomeraten vertilzt oder 
sie liegen quer übereinander, unregelmässige Netzen bildend: 
schliesslich können sie auch spiralförmig um einander ge- 
wunden sein. Ob diese Vertilzung teilweise eine Folge des 
Zentrifugierens sein kann. mag dahingestellt bleiben. 

Das Anssehen der faden- und bandartigen Gebilde. kurz der 
Fäden des Harnsediments. wird durch folgende Abbildungen 
erläutert. 

Tafel ПІ, Fig. 1 (Fall 58. Amvloidnephrose) zeigt ein tv- 
pisches Übersichtsbild bei schwacher Vergrösserung, wo man 
zahlreiche dünne Fäden und etwas breitere bandartige Gebilde 
sowie auch Übergangsformen derselben in homogene Zylinder 
sieht. Fig. 9 zeigt einige Fäden hei stärkerer Vergrösserung: 
die breiteren haben eine deutliche streitige Struktur. 

Auf Tafel IX. Fig. 6 (Fall 11, leichte Nephrose) sieht 
man ebenfalls bei schwacher Vergrösserung ein typisches Bild 
zahlreicher Füden, die von verschiedener Breite und Länge 
sind. und die in unregelmässiger Weise quer über einander 
gelagert und teilweise zu Konglomeraten verfilzt sind. 
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Bei einer stärkerer Vergrösserung sind charakteristische Bei- 
spiele von Fäden auf folgenden Tafeln zu sehen; Taf. VIII, 
Fig. 5 (Fall 85, akute Nephritis), Taf. IX, Fig. 1 (Fall 15, 
leichte Nephrose), Taf. XI, Fig. 11 (Fall 124, Ncarlatina- 
nephritis), Taf. XV, Fig. 1 (Fall 181, einfache Nierensklerose), 
Taf. XVI, Fig. 1 (Fall 194, Stanung) Fig. 6 (Fall 197, 
Stauung), Fig. 7 (Fall 205, Stauung), Fig. 8 (Fall 198, 
Stauung). 

Auf Tafel ХУШ, Fig. 9 sind Fäden abgebildet, die aus 
dem durch Ureterenkatheterisation gewonnenen Urin von 
Fall 242 stammen. Diese Abbildung zeigt also, dass Fäden 
auch in dem auf diese Weise gewonnenen Urin anzutreffen 
sind. 

Die Fäden gehen vielfach in Zylinder über, was ich gleich 
unten näher besprechen werde. 


C. Die Zylinder. 


Unter den Zylindern unterscheidet man ja schon längst ver- 
schiedene Formen, die gewöhnlich als hyaline, wachsartige und 
körnige Zylinder bezeichnet werden. Diesen sind noch die 
verschiedenen Zellenzylinder anzureihen, auf die ich später zu- 
rückkomme. 

Knott?) hebt hervor, dass einer der auffallendsten Unter- 
schiede der homogenen Harnzylinder untereinander bekanntlich 
ihr verschiedenes Lichtbrechungsvermögen ist, nach welchem 
man die beiden Gruppen der schwächer und stärker lichtbre- 
chenden (glänzenden) Zylinder unterschieden hat. In der ersten 
Gruppe lassen sich wiederum am schwächsten lichtbrechende. bei 
zentrischer Beleuchtung kaum sichtbare und schärfer umrissene 
glanslose manchmal längsgestreifte Zylinder unterscheiden. Die 
Zylinder dieser Gruppe sind stets ungefärbt, während die der 
zweiten Gruppe häufig, insbesondere im blutigen Harn, gelb- 
lich oder rötlichgelb gefärbt sind. 

SAHLI?) charakterisiert in aller Kürze die hyalinen Zylinder 
als blass, schwach konturiert, nur in schiefer Beleuchtung oder 
bei Anwendung kleiner Blenden gut sichtbar, und die wachs- 


1) Zeitschr. f. Heilk., Bd 5, 1834, S. 295. 
2) Lehrbuch 4. klin. Untersuchungs-Methoden, Bd II, 1914, S. 192. 
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eertigen Zylinder als stark lichtbrechend, scharf konturiert. 
häufig etwas gelblich gefärbt. 

In den nach meiner Methode hergestellten Präparaten tre- 
ten die Zylinder immer sehr deutlich hervor und färben sich 
in der Regel, und zwar in allen Nuancen von Blau — von 
sehr blassblau bis zu ziemlich tiefblau. Beim Vorhandensein 
von Blut im Urin, z. B. bei akuter Nephritis, färben sich 
die Zylinder häufig mehr oder weniger stark grün (Tafel VIII. 
Fig. 3 und 4). 

Bei der jetzt folgenden Besprechung der verschiedenen Zv- 
linderformen gehe ich aus praktischen Gründen von der alt- 
bekannten üblichen Einteilung aus und beschreibe zunächst 
a) die hyalinen Zylinder, die bei allen mit Zylindrurie verbun- 
denen Krankheiten der Nieren zu beobachten sind und die 
gewöhnlichste Form der Zylinder darstellen. 

Unter den Zylindern dieser Gruppe, die von variierendem Aus- 
sehen sind, unterscheide ich zwei Haupttypen, die allerdings 
viele Ubergangstormen unter einander aufweisen. Auffallend 
oft sind die Zylinder in meinen Präparaten von einer mehr 
oder weniger ausgesprochenen fädigen Struktur, was schon die 
genetische Beziehung zu den Fäden erkennen lässt. 

Wie aus den Beschreibungen der einzelnen Fälle meiner 
Kasuistik hervorgeht, spreche ich einerseits von homogenen. 
andererseits von lockeren Zylindern. Die ersteren sind ganz 
oder fast ganz strukturlos und bestehen aus einer homogenen 
hyalinen Substanz, die sich mehr oder weniger lebhaft färbt. 
Die letzteren aber sind von einer streifigen oder fädigen, aller- 
dings oft sehr unregelmässig hervortretenden Struktur, wobei 
die schmaleren faden- oder bandartigen Gebilde, aus denen 
sie zusammengesetzt sind, nicht völlig zusammengesintert 
sondern nur locker zusammengefügt sind; diese Zylinder 
färben sich in der Regel schwächer als die homogenen. Die 
lockere Zylinderform entspricht offenbar den von KNOLL er- 
wähnten, am schwächsten lichtbrechenden, manchmal eine un- 
regelmässige Längsstreifung aufweisenden Zylindern. 

Die lockeren Zylinder lassen also ihre Entstehung aus schma- 
leren faden- und bandartigen Gebilden mehr oder weniger 
deutlich erkennen. Sie kommen wie die homogenen Zylinder 
bei verschiedenen, sowohl akuten als chronischen Nierenkrank- 
heiten vor. Als typische Beispiele dieser Zylinderform weise 
ich auf folgende Bilder hin: Taf. TII: 5 (Fall 58, Amyloid- 
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nephrose), Taf. V, Fig. 1 (Fall 70, Diabetes) Taf. VII, Fig. 10 
(Fall 154, chron. Nephritis), Taf. VII, Fig. 7 (Fall 138, chron. 
Nephritis), Taf. XII, Fig. 1 (Fall 9, akute Nephritis), Taf. 
XI, Fig. 4 (Fall 82, akute Nephritis), Taf. XIII, Fig. 1 (Fall 
141, chron. Nephritis) Taf. XIV, Fig. 1 (Fall 142, chron. Ne- 
phritis), Taf. XIV, Fig. 11 (Fall 160, Nierensklerose), Taf. XV, 
Fig. 1 (Fall 181, Nierensklerose), Taf. XVI, Fig. 7 (Fall 205, 
Stauung), Taf. XVII, Fig. 10 (Fall 73, Graviditätsalbuminurie). 

Unter den lockeren Zylindern gibt es eine Form, die einer 
besonderen Erwähnung wert ist, und zwar diejenige, die ich 
in den Beschreibungen der Fälle als spiralige oder spiralför- 
mige Zylinder, kurz als Spiralzylinder bezeichnet habe. Diese 
Form ist sehr gewöhnlich und bildet in besonders deutlicher 
Weise Übergänge zwischen den Zylindern und den Fäden. 

Schon längst haben mehrere Forscher die Aufmerksamkeit 
auf diese eigentümliche Zylinderform gelenkt, deren Entsteh- 
ung man auf den gewundenen Verlauf der Harnkanälchen zu- 
rückgeführt hat. BURKART meint jedoch, dass die Krümmungen 
erst bei der Passage durch die geraden Kanälchen, die viel 
weiter sind, gebildet werden. Сокхп,!) nennt sie »cylindres en 
tire-bouchons> und die deutschen Verfasser sprechen demgemäss 
von korkzieherartig gewundenen Zylindern. KxoLL meint, dass 
sich derartige Zylinder sowohl unter den schwächer als unter 
den stärker lichtbrechenden Zylindern finden. Meiner Erfahr- 
ung nach gehören sie zu der Gruppe der lockeren Zylinder; 
nur ausnahmsweise habe ich homogene Zylinder, die derartig 
gewunden sind, beobachtet. 

Der Kürze halber habe ich sie als Sage ylinder bezeichnet. 
Sie sind aus in verschiedener Weise gewundenen, faden- oder 
bandartigen Gebilden zusammengesetzt. Nicht immer handelt 
es sich aber um spiralförmige Windungen sondern eher um eine 
Faltung der Fäden. In vielen derartigen Zylindern liegen die 
Windungen weit von einander entfernt, in anderen aber dicht 
neben einander, häufig nur mit Andeutung des spiralförmigen 
Typus. ` Sehr bemerkenswert ist, dass mehrere Zylinder nur 
teilweise, an den Епдеп oder auch in den mittleren Teilen, 
die spiralförmige Form zeigen, während sie teilweise ganz 
oder fast ganz homogen sind. In dieser Weise entstehen viel- 

p un d’histologie pathologique par Сокхи, ct Ranvier, Paris 1584, Bd 
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fach deutliche Ubergangsformen zwischen den homogenen Zy- 
lindern und den Faden. 

Auch die Spiralzylinder treten bei allen verschiedenen aku- 
ten sowie chronischen Nierenerkrankungen auf und sind, wie 
gesagt, sehr häufig im Urin zu beobachten. Dass diese Form 
der Zylinder in der Niere selbst gebildet wird und schon 
innerhalb der distalen Harnkanälchen in typischer Gestalt zu 
finden ist, werde ich unten näher besprechen. 

Wie diese Zylinderform in den nach meiner Methode dar- 
gestellten Sedimentpräparaten aussieht, geht aus mehreren Ab- 
bildungen hervor: Taf. III, Fig. 3 (Fall 58, Amyloidnephrose) 
Taf. IV, Fig. 6 (Fall 56, Amyloidnephrose), Taf. V, Fig. 1 
(Fall 70, Diabetes), Taf. V, Fig. 9 (Fall 66, Diabetes), Taf. 
VII, Fig. 1 (Fall 37, genuine Nephrose), Taf. VII, Fig. 7 
(Fall 138, chronische Nephritis) Taf. IX, Fig. 12 (Fall 84, 
akute Nephritis), Taf. XI, Fig. 14 (Fall 110, Scarlatinane- 
phritis), Taf. XIV, Fig. 3 (Fall 142, chronische Nephritis). 
Tat. XV, Fig. 6 (Fall 191, maligne Nierensklerose) Taf. XVI, 
Fig. 8 (Fall 198, Stauung), Taf. XVII, Fig. 11 (Fall 77, Gra- 
viditätsalbuminurie). Ein eigentümlicher Zylinder von fädigem 
und spiralfirmigem Typus findet sich auf Taf. VII, Fig. 3 
(Fall 39, genuine Nephrose) abgebildet. 

Der zweite Haupttypus der hyalinen Zylinder wird aus den 
homogenen Zylindern gebildet, die strukturlos sind und sich 
in der Regel stärker färben als die lockeren. Sie sind 
öfters an beiden Enden abgerundet, häufig nur an dem einen 
Ende abgerundet an dem anderen aber mehr oder weniger ge- 
rade Das Aussehen dieser Form von Zylindern geht aus meh- 
reren Abbildungen hervor: Taf. III. Fig. 2 (Fall 58, Amyloid- 
nephrose), Taf. V, Fig. 5 und 9 (Diabetes), Taf. VII, Fig. 9 (Fall 
132, chronische Nephritis), Taf. VIII, Fig. 3—7 (akute Nephritis), 
Taf. XI, Fig. 14 (Fall 110, Searlatinanephritis), Taf. XII, Fig. 1 
und 7 (akute Nephritis), Taf. XVI, Fig. 1,6 und 8 (Stauung) 
Taf. XVII, Fig. 9 (Fall 216, Urin des Neugeborenen) und Fig. 11 
(Fall 77, Graviditätsalbuminurie). 

Sehr charakteristische, lehrreiche und gar nicht seltene For- 
men sind diejenigen, wo die Enden des Zylinders homogen 
sind und die mittleren, gleichwie aufgelockerten Teile als gewun- 
dene, band- oder fadenartige Gebilde erscheinen. Derartige 
Zylinder, die also deutliche Übergangsformen zwischen den homo- 
genen Zylindern und den Fäden bilden, finden sich auf fol- 
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Senden Tafeln abgebildet: Taf. VII, Fig. 1 genuine Nephrose), 
Taf. VII, Fig. 7 (chronische Nephritis), Taf. XV, Fig. 3 (ein- 
fache Nierensklerose). 

Die hyalinen Zylinder, sowohl die homogenen als die locke- 
ren, werden sehr häufig mit Körnchen, Fettropfen, hyalinen 
Tropfen, Pigment sowie auch Zellen verschiedener Art mehr 
oder weniger reichlich besetzt, eine Erscheinung die unten 
näher besprochen wird. Es handelt sich hierbei einerseits um 
deutliche Auflagerung, andererseits um Einlagerung der Zellen 
u.s. w. zwischen den fädigen Bestandteilen der lockeren Zylinder. 

Emerson ') gibt an, dass die Breite der Zylinder zwischen 5 
und 50 и wechselt; sie sind im allgemeinen kurz, erreichen 
aber bisweilen eine Länge von 1 mm oder mehr. 

Nach meinen Messungen sind die hyalinen Zylinder von 
_ sehr wechselnder Grösse. Ihre Breite beträgt meistens etwa 
10—25 и und schwankt im übrigen zwischen etwa 7 u und 
etwa 50 u. Die Länge schwankt ebenfalls: von etwa 20—25 
H oder weniger bis auf 200—300 и und noch mehr. Als Bei- 
spiele möchte ich auf folgende Abbildungen hinweisen. Die 
Zylinderbreite war: Taf. III, Fig. 2 20 u, Taf. IV, Fig. 2 und 
6 etwa 30 u, Taf. XI, Fig. 11 (links) etwa 9 и. Der Zylinder 
auf Tafel VII, Fig. 1 misst an Länge etwa 290 u, an Breite 
20—25 p. Im übrigen wird auf die Erklärungen der Tafel 
hingewiesen, wo die Masse vielfach angegeben sind. 


b) Die wachsartigen Zylinder. 


Schon längst hat man ja unter den homogenen Harnzylin- 
dern einen besonderen Typus als wachsartige Zylinder bezeich- 
net, die bei der Untersuchung des gewöhnlichen ungefärbten 
Präparates als stark lichtbrechend, scharf konturiert und häufig 
etwas gelblich gefärbt hervortreten. 

Auch in den nach meiner Methode hergestellten Präparaten 
kennzeichnen sich die wachsartigen Zylinder durch ein cha- 
rakteristisches Aussehen, wenn sie auch nicht immer gegen- 
über anderen homogenen Zylindern scharf abzugrenzen sind. 
Sie sind in ihrer typischer Form sehr scharf konturiert und 
zeigen häufig seichte oder ziemlich tiefe Einkerbungen des seit- 
lichen Umrisses. Ihre Enden sind gerade oder öfters bruchflä- 


1) The journ. of the amer. med. ass. 1906: 1, S. 5. 
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chenartig gezackt; sie können aber, wenigstens an dem einen 
Ende, auch abgerundet sein. 

Die wachsartigen Zylinder ‚sind die breitesten aller Zylinder- 
formen. Ihre Breite beträgt gewöhnlich 30—40 u nicht selten 
um 50 u; eine Breite bis zu 80—90 и kommt zuweilen vor. 
Sie sind häufig besonders im Verhältnis zu ihrer Breite auffal- 
lend kurz, mitunter sehen sie wie bruchstückartige Gebilde aus. 

In meiner Farblösung nehmen die wachsartigen Zylinder in 
der Regel nur einen schwachen Farbenton an oder sind fast 
ungefärbt. Sie sind durch einen eigenartigen Glanz gekennzeich- 
net. Häufig sind sie von einem eigentümlichen, schwach gelb- 
lich-grünlichen Farbenton. Die geringe Färbbarkeit in meiner 
Farblösung kontrastiert in auffallender Weise mit den An- 
gaben in der Literatur, wo nach sich gerade die wachs- 
artigen Zylinder mit verschiedenen Farblösungen stark färben 
sollen. | 

Als Beispiele der wachsartigen Zylinder weise ich auf fol- 
gende Abbildungen hin: Taf. II, Fig. 1 (Fall 60, Amyloid- 
nephrose), Taf. IV, Fig. 3 (Fall 49, Amyloidnephrose), Taf. IV, 
Fig. 2 (Fall 55, Amyloidnephrose), Taf. XIII, Fig. 4 (Fall 156, 
chronische Nephritis). In den Abbildungen sind diese Zylin- 
der aus technischen Gründen wegen der Reproduktion stärker 
blaugefärbt als in den Präparaten. 

Die wachsartigen Zylinder finden sich insbesondere bei chro- 
nischen Fällen, können aber auch bei akuten Erkrankungen 
vorkommen. Auch auf diesen Zylindern kommen Auflage- 
rungen von Zellen und Fettröpfchen, auffallend genug aber gar 
nicht oder fast nie von feinkörnigen Massen vor. Im ganzen 
kommen überhaupt Auflagerungen auf diesen Zylindern spär- 
lich vor, entschieden spärlicher als auf den anderen Formen 
der Zylinder. 

Bekanntlich haben einige Verfasser (GRAINGER STEWART, BAR- 
TELS, KxoLL) besondere Amyloidzylinder, die mit Gentianavio- 
lett rotgefärbt werden, anerkannt. Bei meinen Untersuchungen 
habe ich keine Anhaltspunkte gefunden, um besondere Amy- 
loidzylinder durch etwaige Farbenunterschiede differenzieren 
zu können. 

In seltenen Fällen sind die Zylinder von einem komplizier- 
teren Bau, indem ihre Substanz in verschiedenen Teilen von 
verschiedenem Aussehen ist. Fädige Zylinder können von einer 
homogenen Substanz umgeben sein u. zw. in der Ärt, dass eine 
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Kombination des lockeren und des homogenen Typus entsteht, 
wie aus folgenden Abbildungen hervorgeht: Tafel I, Fig. 5 
(Fall 37, genuine Nephrose), wo sich im Zentrum zwei etwas 
dunkler gefärbte, teilweise spiralig gewundene Gebilde finden, 
die von einem blassen Mantel, der dem wachsigen Typus ähnlich 
ist, umgeben sind. Ein ähnlicher Zylinder mit einem Spiralzy- 
linder im inneren Teile, der von einer blassen Masse umhiillt ist, 
ist auf Tafel III, Fig. 7 abgebildet (Fall 58, Amyloidnephrose). 
Ein derartiger Zylinder ist auch auf Tafel IV, Fig. 6 (Fall 57, 
Amyloidnephrose) abgebildet. In einem Falle von akuter Ne- 
phritis (Fall 93) habe ich einen grüngefärbten Zylinder beob- 
achtet, dessen innerer Teil sich scharf durch seine dunklere 
Farbe gegen den schwächer gefärbten peripheren Teil abhebt, 
Taf. XII, Fig. 1. 

In Fällen, wo eine Blutung stattgefunden hat, kann man 
gelegentlich zylinderartige Gebilde sehen, die aus Fibrinfäden 
bestehen. Es handelt sich dabei um sehr zarte, gleichmässig 
schmale, ungefärbte oder schwach grünlich gefärbte Fasern, die 
mehr oder weniger dicht aneinander liegen und nichts mit den 
oben beschriebenen fadenartigen Gebilden zu tun haben. 

Wie erwähnt, kommen auf den Zylindern häufig verschieden- 
artige Auflagerungen, bezw. Einlagerungen in wechselnder 
Menge vor. In allen Fällen, wo Zellen — Leukozyten, Ery- 
throzyten und Epithelien — im Sedimente vorkommen, können 
dieselben auch den Zylindern aufgelagert sein, und zwar je 
reichlicher, desto reichlicher der Zellengehalt des Sediments über- 
haupt ist. Andere wichtige Auflagerungen bestehen aus Fett- 
tropfen, hyalinen Tropfen sowie körnigen Massen, unter denen 
das Blutpigment einen besonderen Platz einnimmt. 

Feinkörnige Auflagerungen kommen ungemein häufig vor und 
bewirken die Entstehung der körnigen Zylinder, die ich jetzt 
abhandeln will. 


c) Die körnigen Zylinder. 


Unter den Zylinderformen, die man gewöhnlich unterschei- 
det, finden sich ja auch die sogenannten körnigen Zylinder, 
die in der Regel feinkörnig, mitunter grobkörnig sind. In der 
überwiegenden Mehrzahl handelt es sich um Zylinder, die nur 
zum Teil mit Körnchen besetzt sind, und an denen also die 
hyaline Grundsubstanz mehr oder weniger reichlich in Erschein- 


596 ULRIK QUENSEL. 


ung tritt, und wo der homogene bezw. lockere Charakter der 
Zylinder im übrigen erhalten ist. Häufig sind die Körnchen 
nur sehr spärlich vorhanden, wobei sie oft eine feine linien- 
artige Randzone bilden oder auch noch als zerstreute linien- 
artige Körnchenreihen an der Oberfläche der Zylinder erschei- 
nen. Häufig liegen aber die Körnchen als zerstreute grössere 
oder kleinere Haufen, die oft vorzugsweise an dem einen oder 
anderen Ende angesammelt sind, den Zylindern auf. Die bei 
Diabetes vorkommenden sogenannten Komazylinder (hp) ent- 
sprechen dem letzt genannten Typus. 

Einige Zylinder treten wiederum als ganz feinkörnig auf, 
was aber eine verhältnissmässig seltene Erscheinung ist. Dass 
diese Zylinder wirklich nur aus Körnchen gebildet sind, muss 
ich in Abrede stellen. Es scheint mir am wahrscheinlichsten 
zu sein, dass es sich auch bei dieser Zylinderform um Auflagerun- 
gen der Körnchen auf einer hyalinen Grundsubstanz handelt, 
die von den Körnchen ganz und gar bedeckt wird, ohne auch 
nur einen Teil der hyalinen Substanz frei zu lassen. Es gibt 
nämlich alle Übergänge von hyalinen Zylindern mit nur spär- 
lichen Körnchen zu hyalinen Zylindern mit so reichlichen Auf- 
lagerungen, dass nur ein geringer Teil der Grundsubstanz sicht- 
bar ist, und von dieser letzteren wiederum zu den ganz kör- 
nigen Zylindern. 

Mehr oder weniger körnige Zylinder der eben geschilderten 
Formen kommen bei allen verschiedenen Krankheiten vor, die 
mit Zylindrurie verbunden sind. 

Wenn im Urin reichliche Niederschläge von Uraten auftre- 
ten, können ja auch aus diesen gebildete, körnige, zylinderartige 
(rebilde entstehen, die sich bekanntlich in der Wärme lösen. 
Die Körnchen dieser Gebilde sind meistens dunkler sowie von 
ungleichmässiger Grösse, und das ganze Gebilde ist ohne scharfe 
Konturen. 

Mehrere körnige Zylinder, die mit sehr verschiedenen Mengen 
von Körnchen besetzt sind, finden sich auf den Tafeln abgebildet 
und vertreten verschiedene Typen derselben. 

Zylinder mit spärlichen Körnchen, die sich nur an den Rän- 
dern oder als vereinzelte, oft quer oder längs laufende feine 
Körnchenreihen an der Oberfläche der Zylinder finden, sind 
auf folgenden Abbildungen zu sehen: Taf. VII, Fig. 1 und 2, 
Taf. IX, Fig. 9, Taf. XIV, Fig. 3 und 11, Taf. XVI, Fig. 8, 
Taf. XVII, Fig. 9 und 11. 
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Typen mit ziemlich reichlichen körnigen Auflugerungen fin- 
den sich auf folgenden Tafeln: Taf. IX, Fig. 5 und 7, Taf. 
XII, Fig. 4 (rechts), Taf. XVII, Fig. 10. 

Eine besondere Gruppe bilden die bei Diabetes vorkommen- 
den, häufig sehr kurzen Zylinder, die mehr oder weniger kör- 
nig sind, wobei die Körnchen oft haufenweise an den Enden 
angesammelt sind. Auf Taf. V (Fig. 1, 5, 8 und 9) und Taf. 
VI (Fig. 2) sind mehrere derartige typische Zylinder, die auch 
unter dem Namen Komazylinder bekannt sind, abgebildet. 

Abbildungen ganz oder fast ganz körniger Zylinder finden 
sich auf: Taf. I, Fig. 7 und 8, Taf. VII, Fig. 4, Taf. VIII, 
Fig. 3 (b), Taf. X, Fig. 2, Taf. XIII, Fig. 4 (links). 

In Bezug auf die Herkunft des körnigen Materials, das 
den Zylindern aufgelagert ist, treten in mehreren Fällen Er- 
scheinungen auf, die hierüber Aufschluss geben. Häufig sieht 
man nämlich, dass die den Zylindern aufgelagerten Nierenepi- 
thelien körnig zerfallen sind und dass die freien Körnchen und 
Körnchenhaufen von demselben Aussehen sind wie diejenigen 
des körnigen Protoplasmas. Eine derartige epitheliale Genese 
der Körnchen scheint mir auch auf einigen Abbildungen deut- 
lich hervorzutreten: Taf. I, Fig. 2, Taf. XVII, Fig. 11. Für 
dieselbe sprechen auch die Befunde, wo die Körnchenhaufen 
zircumscript sind, gewissermassen die Zellenkonturen bewahren 
und direkt durch eine Umwandlung der Zellen hervorzugehen 
scheinen, wie auf Taf. V, Fig. 8 (rechts), Taf. XVI, Fig. 8. 

Für die von einer Reihe von Autoren, unter Anderen auch 
von Bartets,') geäusserte Ansicht, dass die auf und in den 
Harnzylindern häufig zu findenden Körnchen und Fettripfchen 
der Ausdruck von Veränderungen und zwar Altersveränderun- 
gen des Stromas von ursprünglich ganz homogenen Zylindern 
seien, fand Ккош,7) nicht die geringsten Anhaltspunkte Er 
hebt hervor, dass der in demselben Sedimente an den Zylin- 
dern selbst nachweisbare körnige oder fettige Zerfall von Epi- 
thelzellen oder Leukozyten eine viel näher liegende Erklärung 
für das Vorkommen solcher Auflagerungen oder Einschlüsse 
ist. Wie eben angeführt worden ist, schliesse ich mich der 
Anschauung über die zellulare Genese der Körnchen an. Eine 
etwaige Metamorphose einer ursprünglich homogenen Substanz 
in eine körnige nach der Vorstellung vieler Verfasser kann ich 


1) ]. с. S. 81. 
23) 1. с. S. 299, 
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nicht anerkennen. Auch für das gegensätzliche Verhalten — 
eine direkte Umwandlung einer ursprünglich körnigen Grund- 
substanz in eine homogene — habe ich keine Anhaltspunkte 
gefunden. ' 

Eine interessante Erscheinung ist noch hervorzuheben. Wie 
gesagt, treten die Körnchen öfters nur als feine linienartige Auf- 
lagerungen auf den Zylindern auf, und zwar sind diese bald 
längslaufend, z.B. Taf. IX, Fig. 5, bald querlaufend, z. B. Taf. 
IX, Fig. 9, Taf. XIV, Fig. 3, Taf. XVII, Fig. 10. Diese Er- 
scheinung scheint mir damit zusammenzuhängen, dass ja die 
Zylinder vielfach durch Zusammenlagerung und Zusammensin- 
terung von faden- und bandartigen Gebilden entstehen. Diese 
sind wie die Zylinder an den Rändern häufig mit Körnchen 
besetzt. Wenn sich derartige, mit Körnchen besetzte Fäden 
in Gestalt von streifigen sowie gefalteten und gewundenen Ge- 
bilden zusammenlagern und in Zylinder übergehen, bleiben die 
körnigen Auflagerungen an denjenigen Stellen zurück, die den 
ursprünglichen Windungen der spiralförmigen Gebilde entspre- 
chen. Fig. 12, Taf. IX zeigt einen derartigen Spiralzylinder, 
wo die Ränder überall mit Körnchen besetzt sind. Legen 
sich nun die Windungen dieses Zylinders dichter an einander. 
so muss eben die querlaufende, linienartige Anordnung der 
Körnchen die Folge sein. Fig. 1 auf Tafel VII zeigt deut- 
lich den Mechanismus eines derartigen Vorgangs. Auf diese 
Weise ist eben die oben angegebene Anordnung der Körnchen 
auch eine Stütze für die Annahme einer Entstehung vieler 
homogener Zylinder durch Umbildung faden- und bandartiger 
Gebilde, für die Anschauung also, dass viele homogene Zylin- 
der auf dem Umwege der Spiralzylinder und ähnlicher Gebilde 
durch Zusammenschmelzung und Umwandlung faden- und band- 
artiger Gebilde entstehen. | 


D. Die zelligen Bestandteile des Harnsediments. 
a) Die Leukozyten. 


Polynukleäre Leukozyten kommen ausserordentlich häufig 
im Harn vor. Sie treten in sehr reichlicher Menge bei Ent- 
zündungen der Harnblase und des Nierenbeckens, bei Nieren- 
tuberkulose sowie bei akuter Nephritis auf. In mehr oder we- 
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niger spärlicher Anzahl, häufig nur vereinzelt, kommen sie in 
vielen Fällen von anderen Nierenerkrankungen vor. 

Das Aussehen der polynukleären Leukozyten ist in den nach 
meiner Methode hergestellten Präparaten sehr charakteristisch, 
weshalb dieselben mit grösster Leichtigkeit zu erkennen sind. 
Ihre Grösse beträgt im allgemeinen 8—11 и, bisweilen nur 
etwa 7 u oder bis auf etwa 13 и. Sie besitzen 2—3—4 ver- 
hältnissmässig kleine Kerne, die scharf von einander getrennt 
sind; ich habe nicht Formen gesehen, die dem sogenannten 
polymorphkernigen Typus, wobei die einzelnen Kerne mit 
einander zusammenhängen sollen, entsprächen. Das Proto- 
plasma der Leukozyten ist meistens feinkörnig. Häufig ent- 
halten sie kleine Fettröpfchen, meistens in nur spärlicher 
Menge. Mitunter finden sich in demselben gröbere Körnchen, 
die etwas glänzend sind und offenbar dem Typus der eosino- 
philen Granula entsprechen. (Siehe z. B. Taf. VIII, Fig. 2, wo 
jedoch die Granula nicht so scharf hervortreten wie im Origi- 
nalpräparate.) 

Auf den Tafeln sind polynukleäre Leukozyten von vielen 
Fällen verschiedener Natur abgebildet: bei akuter Nephrose 
Taf. IX, Fig. 1, 5, 8, 9; bei chronischer Nephrose Taf. VII, 
Fig. 2; bei Amyloidnephrose Taf. IT, Fig. 1, Taf. III, Fig. 5, 
Taf. IV, Fig. 1, 2, 3, 6; bei.akuter Nephritis Taf. VIII, Fig. 
1-4, 6—7, Taf. X, Fig. 1, 4, 8, Taf. XI, Fig. 6, Taf. ХП, 
Fig. 1, 4; bei chronischer Nephritis Taf. VII, Fig. 10, Taf. 
XIII, Fig. 1, 4, Taf. XIV, Fig. 2, 8; bei purulenter Nephritis 
Taf. XII, Fig. 7; bei Nierensklerose Taf. XV, Fig. 1, 3, 4, 6: 
bei Cystitis, Pyelitis, Nierentuberkulose sowie bei Harublasen- 
geschwülsten Taf. X VITI—XX. 

Wenn die Leukozyten bei Erkrankungen der Niere in grös- 
serer Anzahl vorhanden sind, treten sie häufig in Form von Zy- ` 
lindern auf. Derartige Leukozytenzylinder sind auf Tafel XIV. 
Fig. 4 und 11 abgebildet. Leukozyten sind, wie erwähnt, 
häufig den Zylindern aufgelagert. 

Nach den Angaben der Lehrbücher sowie auch vieler anderer 
Verfasser kommen im Harnsediment ausser den polynukleären 
Leukozyten häufig auch noch mononukleäre Leukozyten und 
Lymphozyten vor, und zwar insbesondere bei chronischen Nephri- 
tiden. Das Vorkommen zahlreicher mononukleärer Elemente ist _ 
auch meiner Erfahrung nach eine ausserordentlich gewöhnliche 
Erscheinung. Es ist aber m. E. eine sehr schwierige Aufgabe, 
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ihre Natur nur nach dem morphologischen Aussehen in meinen 
Praparaten festzustellen. Meinesteils bin ich zu der Anschauung 
gelangt, dass wenigstens die überwiegende Mehrzahl der mono- 
nukleären Elemente des Harnsediments als Nierenepithelien zu 
deuten sind. Es ist mir nicht gelungen, charakteristische Merk- 
male zu finden, um eine grössere Gruppe von Zellen des Harn- 
sediments als Lymphozyten bezw. mononukleäre Leukozyten 
sicher abzugrenzen, wie es andere Verfasser getan haben. Nur 
selten habe ich im Sedimente Zellen mit dem typischen Aus- 
sehen gefunden, das die Lymphozyten und die mononukleären 
Leukozyten in den den nach meiner Methode hergestellten Präpa- 
raten anzunehmen pflegen. Sie scheinen mir daher unter den 
morphotischen Bestandteilen des Harnsediments wenigstens keine 
grössere Rolle zu spielen. Auf Tafel VIII, Fig. 2 sind ein 
paar derartige Zellen und ausserdem einige Zellen, deren Kerne 
mit dem Bilde der Kernwandhyperchromatose übereinstimmen, 
abgebildet; auf Tafel XVIII, Fig. 10 finden sich einige wahr- 
scheinlich hierhergehörige Zellen. 

Auf die ganze, sehr schwierige Frage nach der morpho- 
logischen Unterscheidung der verschiedenen Formen der mono- 
nukleären Zellen des Harnsediments unter einander, werde ich 
unten bei der Besprechung der Nierenepithelien wieder zurück- 
kommen. 


b) Die Erythrozyten. 


Rote Blutkörperchen finden sich im Sediment bei allen den 
Krankheiten der Nieren und der Harnwege, die mit Blutungen 
verbunden sind. Ihre Menge ist natürlich je nach der Intensi- 
tät der Blutungen sehr schwankend, bald sind sie in sehr 
grosser Anzahl, bald nur vereinzelt vorhanden. 

Ihr Aussehen in den nach meiner Methode gefärbten Prä- 
paraten geht aus mehreren Bildern auf den Tafeln hervor. Sie 
liegen bald frei, bald auf hyalinen Zylindern, bald zu Blut- 
körperchenzylindern angesammelt. Sie treten als ringförmige, 
ungefärbte oder leicht gelblich-grünlich gefärbte Gebilde auf. 
Beispielsweise möchte ich auf folgende Abbildungen hin- 
weisen: Taf X, Fig. 8, Taf. XVII, Fig. 11, Taf. XX, Fig. 3 
und 10. Hyaline Zylinder, die mit roten Blutkörperchen be- 
setzt sind, sind auf Taf. VIII, Fig. 4 und Taf. X, Fig. 3 ab- 
gebildet. Reine Blutkörperchenzylinder finden sich auf Taf. 
VIII. Fig. 6 und Taf. XII, Fig. 4. 
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In einigen Fällen habe ich Erythrozyten mit blau gefärbten 
Körnchen beobachtet, nämlich Fall 105 und 106 (Scarlatina) 
sowie Fall 73 (Graviditätsalbuminurie). Auf Tafel XVII, 
Fig. 10 sind vom letztgenannten Falle einige derartig punk- 
tierte rote Blutkörperchen abgebildet. Sie entsprechen wohl 
dem Typus der basophil granulierten Erythrozyten. 

Derivate der roten Blutkörperchen in Form von amorphem 
Blutpigment kommen im Harnsediment bei akuter Nephritis 
nicht selten vor. Sie liegen teils den Zylindern aufgelagert, 
teils frei als grössere und kleinere, oft grünlich gefärbte Haufen. 
Siehe die Abbildungen auf Tafel X, Fig. 3 und Fig. 8, Taf. 
VII, Fig. 3b), Taf. VII, Fig. 1, Taf. XII, Fig. 1. 


е) Epithelien. 


Unter den Epithelzellen, die im Harnsediment anzutreffen 
sind, kommen mehrere Typen je nach ihrer Provenienz vor, 
nämlich Epithelien der Harnkanälchen und der ableitenden 
Harnwege,; ausserdem finden sich bei Frauen oft Vaginalepi- 
thelien. Diese letzteren sind als grosse Plattenepithelien mit 
verhältnismässig kleinem Kern von so charakteristischem Aus- 
sehen, dass sie mit anderen Zellen nicht zu verwechseln sind. 

Was die Epithelien der Harnblase, der Ureteren und des 
Nierenbeckens betrifft, so ist zunächst festzustellen, dass sich 
diese untereinander nicht scharf differenzieren lassen. Im 
Einzelfalle festzustellen, ob eine Epithelzelle gerade aus dem 
einen oder anderen Teil der ableitenden Harnwege stamme, ist 
eben nicht möglich. Ich habe darum in meinen Beschreibungen 
der Fälle oft nur von Epithelien vom Typus der ableitenden 
Harnwege gesprochen. Bei Blasenleiden, wo die Herkunft der 
Epithelien offenbar in der Blasenschleimhaut zu suchen ist, 
spreche ich vom Typus der Blasenepithelien, bei Pyelitiden 
vom Typus der Beckenschleimhaut, ohne damit einen morpho- 
logischen Unterschied dieser Typen behaupten zu wollen. 

Die Zellen, die also dem Typus der ableitenden Harnwege 
— der Harnblase, der Ureteren und des Nierenbeckens — ange- 
hören, unterscheiden sich von den Nierenepithelien meistens 
durch ihre Grösse sowie durch ihre vielgestaltigere Form; sie 
sind meistens mehr oder weniger polygonal, öfters aber rund- 
lich oder länglich, mitunter zylindrisch. Ihre Grösse schwankt 
von kaum mehr als leukozytengross bis zu dem Mehrfachen 
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dieser Grösse, z. B. die grössten Zellen in den Bildern auf Ta- 
fel XVIII, Fig. 9 und Fig. 11. Der Kern ist meistens ziem- 
lich gross, bläschenförmig mit scharfer Membran mitunter klei- 
ner, homogen, stark gefärbt. Bisweilen sind die Zellen zwei- 
oder mehrkörnig. Kernkörperchen treten öfters scharf hervor, 
werden aber oft vermisst. 

Das Aussehen dieser Zellen lässt sich in mehreren Bildern 
demonstrieren. Normale Ureterenepithelien, wie sie in dem 
durch Ureterenkatheterisation gewonnenen Urin aussehen, sind 
von ein paar Fällen auf Taf. XVIII abgebildet: in Fig. 3 sind 
die Kerne der Zellen dunkel gefärbt, verhältnismässig klein 
und homogen, die Zellen zum Teil verfettet; in Fig. 11, sind 
die Kerne bläschenförmig mit scharfer Membran. Die ver- 
schiedenen Typen entsprechen vielleicht verschiedenen Lagen 
des geschichteten Epithels. 

Vereinzelte Epithelien des fraglichen Typus, die wahrschein- 
lich aus der Beckenschleimhaut stammen, sind auf Tafel XVIII 
in folgenden Figuren abgebildet: Fig. 1 und Fig. 2 (Fall 243, 
Pyelitis), Fig. 4 (Fall 249, Pyelitis), Fig. 5 (Fall 250, Pyelitis). 
Fig. 6 (Fall 248, Pyelitis), Fig. 9 (Fall 242, Pyelonephritis). 
Vereinzelte derartige Zellen sind auch auf Taf. XIX von dem 
Ureterenurin verschiedener Fälle von Nierentuberkulose abge- 
bildet: Fig. 1 (Fall 231), Fig. 2 (Fall 232), Fig. 3 (Fall 240). 
Fig. 6 (Fall 238), Fig. 7 (Fall 237). 

Bei Fällen von Cystitis vorkommende, wahrscheinlich aus der 
Blasenschleimhaut herstammende Epithelien sind in folgenden 
Abbildungen zu sehen: Taf. XIX, Fig. 9 und Fig. 10 (rechts). 
Diesem Typus ähnlich sind viele bei Blasenpapillomen vorkom- 
mende Zellen (siehe z.B. Taf. XIX, Fig. 13, Taf. XX, Fig. 1). 

Ich komme jetzt zur Besprechung der im Harn vorkommen- 
den, verhältnissmäsig kleinen mononukleären Elemente, die 
nicht vom Typus der Plattenepithelien oder der Ubergangs- 
epithelien der Harnwege sind. Wie schon oben angedeutet. 
fasse ich die Mehrzahl derselben als Nierenepithelien auf. Ihr 
Natur ist aber oft schwer zu deuten, insbesondere wenn sie noch 
degeneriert oder nekrotisch sind. 

Betrachten wir zunächst, wie diese Elemente in einigen der 
Lehrbücher der klinischen Untersuchungsmethoden beschrieben 
und bezeichnet werden. 

_ Bruescu und SCHITTENHELM ') nennen unter den organisierten 


1) 1 с. 5. 536. 
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Sedimenten auch Nierenepithelien, deren Aussehen sie in fol- 
gender Weise schildern: Sie sind klein, polygonal oder häu- 
figer rund und oval, zeigen meist kérniges Protoplasma und 
einen bläschenförmigen, manchmal wenig sichtbaren Kern. Oft 
sind sie im Stadium der Verfettung und mit Fettröpfchen dicht 
erfüllt. Nicht selten sind sie zu Zylindern (Epithelzylindern) 
vereinigt oder liegen Zylindern auf. Stets ist das Vorkommen 
von Nierenepithelien ein Zeichen von Nierenerkrankungen, u. 
zw. überwiegen bei den akuten Formen derselben die gut er- 
haltenen, bei den chronischen Formen die verfetteten Nieren- 
epithelien.” — Bezüglich der im Harn auftretenden Leukozyten 
bemerken sie nur in Kürze: гез gibt polymorphkernige Leuko- 
zyten oder einkernige Lymphozyten und mononukleäre Leuko- 
zyten. Die mononukleären Formen überwiegen bei chronischen 
Nephritiden». 

Збонмтот und LÜTHIE’) schreiben diesbezüglich folgendes: 
> Epithelien der Harnkandlchen’, kurz 'Nierenepithelien’ ge- 
nannt, kommen wohl nur, wenigstens in grösserer Zahl, bei 
akuten Nierenerkrankungen vor, so dass ihr mikroskopischer 
Nachweis bei Fehlen anderer Anhaltspunkte, natürlich sehr 
grosse diagnostische Bedeutung hätte. Aber auch die Form 
und Beschaffenheit der Nierenepithelzelle sind gegenüber ge- 
wissen Epithelien der ableitenden Harnwege zu wenig charak- 
terisiert als dass man mit Sicherheit ihre Provenienz erkennen 
könnte. Sie schwanken in ihrer Grösse zwischen der Grösse 
von Leukozyten und eosinophilen Zellen, sind bald feiner, bald 
stärker granuliert, von rundlicher oder polygonaler Umgrenzung 
mit zentral gelegenem, ziemlich grossem Kern. An Sicherheit 
gewinnt ihre Identifizierung, wenn sie mit anderen, zweifellos 
der Niere entstammenden Bestandteilen zusammentreffen, oder 
wenn sie, in grösseren Komplexen auftretend, innerhalb der 
Harnkanälchen die Form von Zylindern angenommen haben 
(Epithelialzylinder). 

Betreffs des Vorkommens der weissen Blutkörperchen im 
Harnsedimente bemerken Scumipt und LÜTHJE nur sehr kurz, 
dass man mikroskopisch fast nur mehrkernige, resp. gelappt- 
kernige Leukozyten, seltener vereinzelte eosinophile Zellen und 
Lymphozyten findet. 


1) Klin. Diagnostik u. Propädeutik innerer Krankheiten. Leipzig, 1915, S. 
462. ; 
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Sanur!) charakterisiert die im Harnsediment auftretenden 
Nierenepithelien in folgender Weise: »Sie sind im allgemeinen 
rundlich oder kubisch, etwas grösser als weisse Blutkörperchen 
und hierdurch sowie durch ihren leicht wahrnehmbaren ein- 
fachen grossen und besonders in gefärbtem Zustande deutlich 
bläschenförmig erscheinenden Kern von den letzteren zu unter- 
scheiden. Sie können alle Grade der Verfettung zeigen und 
schliesslich in ein Konglomerat von Fettkörnchen zerfallen. 
Sie kommen im normalen Urin nur sehr spärlich vor, reichlich 
dagegen bei manchen Formen von Nephritis.» баны erwähnt 
noch die von BITToRF beschriebenen Herzfehlerzellen des Harnes, 
die aus Nierenepithelien mit gelblichrôtlichen körnigen aus 
Blutfarbstoff stammenden Pigmenteinschlüssen bestehen. — Die 
polynukleären Leukozyten im Harne haben nach der Angabe 
SAHLIS gewöhnlich einen Durchmesser von 7—10 и, während 
die Nierenepithelien meist etwas grösser sind. In betreff der 
Unterscheidung der polynukleären Leukozyten von Lympho- 
zyten bemerkt Зан, dass die letzteren »kleine mononukleäre 
Zellen sind, welche bei chronischer Nephritis in dem Sediment- 
bild neben allfällig vorhandenen Epithelien und Zylindern die 
führende Rolle spielen und auch in den Schnittpräparaten 
chronischer Nephritis im Gewebe eingelagert gefunden werden. 
Dieselben sind schon vor 20 Jahren von SENATOR im Harn als 
Lymphozyten erkannt und in neuerer Zeit von ScHNUTGEN 
mittels der modernen Blutfärbungsmethoden als solche identi- 
fiziert worden. Von den Nierenepithelien unterscheiden sie 
sich durch geringere Grösse und durch den ganz schmalen 
Protoplasmasaum”. 

In Bezug auf die Grössenverhältnisse der im Urin vorhande- 
nen Zellen fügt Saurı die allgemeine Bemerkung hinzu, dass 
alle Angaben über die Grösse der im Harn vorkommenden 
zelligen Elemente bloss relativen Wert haben, da je nach der 
Beschaffenheit des Urins dieser auf osmotischem Wege eine 
Quellung oder Schrumpfung der Zellen bewirken kann. Es 
liegt in dieser Unbestimmtheit der Zellengrösse eine Schwierig- 
keit für die morphologische Beurteilung zelliger Harnsedimente. 

Durch Benutzung der gewöhnlicheren Blutuntersuchungs- 
technik, vor allem der Färbung der Trockenpräparate mit der 
May-GrinewaLpschen Lösung (siehe Kap. II, S. 387) hat man 


1) Lehrb. d. klin. Untersuchungsmethoden. Leepzig u. Wien 1914. Bd II, 
5. 184. 
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auch die Zytologie des Harnsediments klarzulegen versucht. 
Senator’) und SCHNÜTGEN !) haben bei nicht eitriger Nephritis 
das Vorkommen der Mononukleären, die sie als Leukozyten 
oder Lymphozyten auffassen, geschildert. Н. Strauss!) hat 
bei akuter Nephritis mononukleäre Zellen in grosser Anzahl 
(30—80 % der zelligen Elemente) gefunden; in der Mehrzahl 
der Fälle von chronischer Nephritis fand er niedrigere Werte 
für die mononukleären Zellen. 

Ich möchte jetzt auf die Beschreibung der von mir als 
Nierenepithelien gedeuteten Zellen eingehen und ihre morpho- 
logischen Kennzeichen unter Hinweisung auf die Tafeln schil- 
dern. Hierbei gehe ich zunächst von den reinen Zpithelzylindern 
und den den Zylindern auf gelagerten epithelialen Zellen aus, 
da die Herkunft eben dieser Zellen aus der Niere am sichersten 
anzunehmen ist. Durch Vergleich mit diesen ist es darum 
auch leichter, die Art der isoliert vorkommenden Zellen des 
Sediments zu bestimmen. 

Typische aus dicht an einander gelagerten Nierenepithelien be- 
stehende Epithelzylinder sind auf folgenden Tafeln zu finden: 
Taf. VIII, Fig. 3 c (Fall 91, akute Nephritis), Fig. 4 (Fall 85, 
akute Nephritis), Fig. 7 (Fall 92, akute Nephritis), Taf. XVI, 
Fig. 8 (Fall 198, Stauung). In den letztgenannten Fällen sind 
die Zellen vielfach verfettet. 

Die Herkunft der im Urin vorkommenden Epithelzylinder 
wird in deutlicher Weise durch einige Abbildungen erwiesen. 
Auf Tafel IX, Fig. 10 (Fall 27, akute Nephrose) ist ein Epi- 
thelzylinder aus dem Sediment abgebildet; in Fig. 11 ist ein 
im Lumen einer Sammelröhre der betreffenden Niere gelegener 
Epithelzylinder abgebildet, wo die Zellen ihrem Aussehen 
nach mit denjenigen des Zylinders übereinstimmen. Das- 
selbe zeigen die Abbildungen auf Taf. XI, Fig. 11 und 12 
(Fall 124, Scarlatinanephritis); in jener handelt es sich nm 
einen Epithelzylinder des Harnsediments, in dieser um einen 
dementsprechenden Epithelzvlinder aus einer Sammelröhre der 
Niere. 

Zahlreiche, einem hyalinen Zylinder aufgelagerte Nieren- 
epithelien, die teilweise fast einen reinen Epithelzylinder bilden, 
finden sich auf Taf. III, Fig. 8 (Fall 58, Amyloidnephrose). 
Ebenfalls Zylindern aufgelagerte, ziemlich zahlreiche Nieren- 
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epithelien sind in folgenden Fällen abgebildet: Taf. I, Fig. 9: 
Fall 37, genuine Nephrose), wo die Zellen teilweise nekrotisch 
sind: Taf. VIII. Fig. 1 (Fall 87, akute Nephritis) und Fig. 7 
(Fall 92, akute Nephritis). In den letzteren beiden Fällen sind 
die Epithelien grüngefärbt, was wohl mit einer Imbibition von 
Hämoglobin zusammenhängt. 

Vereinzelte Nierenepithelien finden sich in vielen Fällen auf 
Zylindern: Taf. I, Fig. 5 und 7 (Fall 37, genuine Nephrose); 
Taf. IV, Fig. 1 (Fall 47, Amyloidnephrose) und Fig. 3 (Fall 
49, Amyloidnephrose); Taf. XV, Fig. 1 (Fall 181, einfache 
Nierensklerose) und Fig. 4 (Fall 186, maligne Nierensklerose). 

Dass die Nierenepithelien häufig verfettet oder in anderer 
Weise verändert sein können, ist ja selbstverständlich. Der- 
artige verfettete Zellen finden sich z. B. auf Taf. I, Fig. 3 
(Fall 37) und Taf. VII, Fig. 4 (Fall 46) sowie auch auf Taf. 
XVII, Fig. 11 (Fall 77), wo die Zellen auch nekrotisch (ohne 
Kernfärbung) sind; teilweise nekrotische Epithelien finden sich 
Taf. I, Fig. 3 sowie auch auf Tafel III, Fig. 5 (Fall 58), wo 
die Zellen klein sind und dem später zu erörtenden Typus 
entsprechen. 

Mit Blutpigment beladene Epithelien, die den von Brrrorrr 
als Herzfehlerzellen bezeichneten Zellen entsprechen, finden sich 
auf Taf. XVI, Fig. 6 (Fall 197, Stauung). 

Ausser den erwähnten Ercheinungsformen, den Epithel- 
zvlindern und den Auflagerungen auf anderen Zylindern, kom- 
men die Nierenepithelien natürlicherweise auch vielfach als 
freiliegende isolierte Zellen oder Zellenhaufen vor. Durch ver- 
gleichende Beobachtungen bin ich zu dem Schlusse gelangt, 
dass die typische Form der isolierten Nierenepithelien in fol- 
genden Abbildungen hervortritt: Taf. IV, Fig. 2 (Fall 55, 
Amyloidnephrose), Taf. VIII, Fig. 3 (Fall 91, akute Nephritis), 
Taf. IX, Fig. 9 (Fall 27, akute Nephrose), Taf. XIV, Fig. 2 
(Fall 142, chronische Nephritis), Taf. XVII, Fig. 10 (Fall 73, 
ıraviditätsalbuminurie). Auf Tafel XVI, Fig. 1 (Fall 194, 
Stauung) und Fig. 6 (Fall 197, Stauung) finden sich teilweise 
ziemlich stark verfettete isolierte Nierenepithelien. 

Die charakteristischen Merkmale der oben von mir als Nieren- 
epithelien gedeuteten Zellen sind folgende: Sie sind etwa leuko- 
zytengross oder häufig etwas grösser; die Grösse schwankt 
zwischen etwa 8 bis 14 u, sie können aber auch etwas kleiner 
oder grösser sein. Der Kern ist meistens bläschenförmig mit 
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scharfer Membran und einem körnigen oder fädigen Inhalt; 
ihre Grösse ist gewöhnlich 5—6 и, mitunter etwas kleiner oder 
grösser. Nur gelegentlich treten deutliche Kernkörperchen her- 
vor. Die Form der Zellen ist meistens etwas unregelmässig, 
häufig fast rund oder auch langlich; auch der Kern ist oft nicht 
ganz rund. Jas Protoplasma ist feinkörnig, nicht selten mehr 
oder weniger verfettet. 

Es gehört zu den schwierigsten Aufgaben der morphologischen 
Untersuchung, die Nierenepithelien des Harnsediments sicher 
als solche zu erkennen. Denn einerseits stehen sie in morpho- 
logischer Hinsicht in Beziehungen zu den kleineren Epithelien 
der ableitenden Harnwege und andererseits zu den mono- 
nukleären Zellen, die von vielen Verfassern zu dem Typus der 
Leuko- und Lymphozyten gerechnet werden. Die Schwierig- 
keiten werden noch dadurch vermehrt, dass die Nierenepithelien 
in den verschiedenen Abschnitten der Harnkanälchen nicht von 
demselben Aussehen sind sowie auch dadurch, dass sie vor dem 
Desqvamieren schon in der Niere in irgend einer Weise ver- 
ändert worden sind oder auch in dem Urin gewisse Verände- 
rungen erleiden können. Auch können die osmotischen Ver- 
hältnisse im Urin Schrumpfung oder Schwellung der Zellen 
bewirken. Aus diesen Gründen ist es nicht immer möglich, 
die Natur der Zellen sicher zu entscheiden; die Deutung ist 
oft nur willkürlich. 

Wenn die Zellen einigermassen das Aussehen der oben er- 
wähnten Zellen zeigen und durch die eben angegebenen Merk- 
male charakterisiert sind, so scheint es mir berechtigt, ohne 
grosses Bedenken von Nierenepithelien zu sprechen. Viel 
schwieriger ist die Diagnose, wenn es sich um hiervon abwei- 
chende Typen, insbesondere um verhältnismässig kleine, dem 
Rundzellentypus ähnliche, mononukleäre Zellen handelt. Da 
sie andererseits auch den Nierenepithelien ähneln und vielfach 
Übergänge zu diesen zeigen, bin ich vorläufig geneigt, wenig- 
stens die Mehrzahl derselben zu der Gruppe der Nierenepithe- 
lien zu rechnen: ich habe sie auch vielfach in den Beschrei- 
hungen als Nierenepithelien bezw. ‘kleine Nierenepithelien 
bezeichnet. 

Derartige Mononukleären kommen in vielen Fallen von ver- 
schiedenen Krankheiten vor. Ihr Aussehen wird durch fol- 
gende Abbildungen erläutert: Taf. III, Fig. 5 (Fall 58, Amy- 
loidnephrose), Taf. VII, Fig. 10 (Fall 154. chron. Nephritis), 

40— 171797. Nord. med. ark. Аға. II. Bd 50. Nev 13. 
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Taf. IX, Fig. 5 (Fall 17, Miliartuberkulose), wo die Zellen 
zylinderartig angesammelt sind; Taf. XII, Fig. 1 (Fall 93. 
akute Nephritis) und Fig. 4 (Fall 82, akute Nephritis), Taf. 
XIII, Fig. 1 (Fall 141, chron. Nephritis). Ähnliche Zellen 
sind auch im Sedimente bei vielen Fällen von Nierentuberku- 
lose beobachtet, wie aus der Tafel XIX, Fig. 1—% zu ersehen ist. 

Die fraglichen Zellen haben im allgemeinen eine Grösse von 
etwa 7—10 и, sind aber oft kleiner, selten grösser; der Kern 
ist verhältnismässig gross, im allgemeinen 2—6 u, häufig aber 
kleiner. Der Kern ist stark gefärbt, bisweilen fast homogen. 
Ihr Protoplasma ist spärlich. feinkörnig. Sie sind meistenteils 
rund oder fast rund. 

Es ist wohl diese Form der zelligen Bestandteile des Harn- 
sediments, die von vielen Autoren als Lympho- oder Leuko- 
zyten aufgefasst werden. Was mich aber veranlasst hat, sie im 
allgemeinen eher den Nierenepithelien zuzurechnen, möchte ich 
noch mit einigen Worten ausführen. 

In der Mehrzahl der Fälle habe ich Übergänge zwischen den 
typischen Nierenepithelien und den letzterwähnten Mononukleä- 
ren gefunden. Die Abweichungen, die die letzteren bezüglich 
der Form und Kernstruktur zeigen, können auf sekundären Ver- 
änderungen der Epithelien beruhen. Andererseits stimmen sie. 
wie oben (S. 600) erwähnt worden ist, nur ausnahmsweise ganz 
mit dem Aussehen der typischen Lymphozvten und mononu- 
kleären Leukozyten überein. 

Wenn man z. B. die in den Ergüssen der Pleura- und Bauch- 
höhle vorkommenden Mononukleären, die ja vielfach als Lympho- 
und Leukozyten aufgefasst werden, nach meiner Methode färbt. 
treten sie in charakteristischer Weise hervor. Sie sind rund 
und ihr Kern ist verhältnismässig gross, etwas exzentrisch 
gelegen, homogen, meistens ziemlich blass gefärbt und mit 
deutlichen Kernkörperchen versehen. Mit diesem Zelltypus 
sowie mit den aus (rranulationsæewebe isolierten Mononu- 
kleären oder den aus J,ymphdrüsen isolierten Lymphozyten 
stimmen die im Urin vorkommenden Mononukleären nur aus- 
nahmsweise ganz überein. 

Gegen die veralleemeinerte Auffassung über diese Mononukleä- 
ren als Lymphozyten und Leukozvten, die von den kleinzelligen 
Herden іп dem Nierenparenchym stammen sollen (SENATOR. 
SCHNÜTGEN), sprieht noch der unten näher erörterte Umstand. 
nämlich dass die in derartigen Herden gelegenen Kanälchen 


HARNSEDIMENT UND ZYLINDERBILDUNG. 609 


meistenteils nur polynukleäre Leukozyten im Lumen enthalten: 
wenn hier gelegentlich auch Mononukleären zu sehen sind, so 
können sie m. E. eher als desqvamierte Epithelien gedeutet werden. 

Die Desqvamation der Epithelien der verschiedenen Harn- 
kanälchen ist ja dagegen eine häufig vorkommende Erscheinung. 
die von vielen Verfassern festgestellt worden ist. Ebenso ist 
ja die Leichtigkeit der Regeneration der Nierenepithelien all- 
gemein anerkannt. Dass desquamierte, mehr oder weniger ver- 
änderte Nierenepithelien in reichlicher Menge und unter ver- 
schiedenen Umständen im Urin vorkommen, befremdet dem- 
gemäss nicht. 

Dieser Erwägungen zufolge bin ich zu der Auffassung ge- 
langt, dass wahrscheinlich die mononukleären Zellen der letzter- 
wähnten Gruppe, wenigstens grösstenteils, zu den Nierenepithe- 
lien zu rechnen sind. Ich möchte aber betonen, dass ich dies nicht 
ohne Bedenken tue. Allerdings wäre eine Unterscheidung der- 
selben in zwei bestimmte Formen nur nach dem Aussehen in 
meinen Präparaten meistens allzu artifiziell. Möglicherweise 
kann die strengere J)itferenzierung verschiedener Zelltypen 
durch verschiedene Methoden erleichtert werden. Es muss da- 
her weiteren Untersuchungen vorbehalten sein, über diesen 
schwierigen Punkt in der zytologischen Diagnostik des Harn- 
sedimentes Autschluss zu geben. 


d) Verfettete Zellen und freie Fettrépfchen. 


Fett in irgend einer Form findet sich ja häufig im Sediment 
des pathologischen Harns. Aus Mangel an einer geeigneten 
Methode ist die Untersuchung über sein allgemeines Vorkom- 
men bisher nicht in der Weise ermöglicht, wie es in Betracht 
ihrer Wichtigkeit wünschenswert wäre. 

In der letzten Zeit haben insbesondere Munk‘) und Lawry- 
NOWICZ *) die diagnostische Wichtigkeit der Untersuchung über 
das Vorkommen von doppeltbrechendem Fett im Harnsedimente 
hervorgehoben. Munk ist zu dem Resultate gelangt, dass dop- 
peltbrechende Lipoide sich im Urin finden: 1. bei der sekun- 
dären Schrumpfniere; 2. bei der Nephrose, deren Höhestadium 
die reine grosse weisse Niere darstellt; 3. in relativ geringerer 
Menge bei der Amyloidniere; 4. seltener vereinzelt bei der ge- 


t) Zschr. f. klin. Med., Bd 78, 1913, S. 6. 
2) Ibidem Bd 80, 1914, S. 389. 
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nuinen und bei der arteriosklerotischen Schrumpfniere. La- 
WRYNOWICZ betont, dass das Vorhandensein von anisotropem 
Fett auf eine langandauernde Erkrankung des Nierenparen- 
chyms hindeutet. Meinesteils habe ich zwar nicht systematisch 
aber doch ziemlich oft Untersuchungen über das Vorkommen 
anisotroper Substanzen im Sediment vorgenommen, und bin 
dabei zu hiermit übereinstimmenden Resultaten gelangt. 

Meine Methode für die Sedimentuntersuchung habe ich mit 
besonderer Rücksicht auf die Möglichkeit des Nachweises von 
Fett ausgearbeitet. In dieser Hinsicht hat sich die Methode 
auch sehr gut bewährt. in dem sich das Fett sicher und deut- 
lich in der charakteristischen Weise färbt, wie aus den Ab- 
bildungen ersichtlich ist. Diese Methode gestattet also einen 
genaueren Einblick in das Vorhandensein von Fett im Sedi- 
ment als die gewöhnliche Methode, sei es in Form freier 
Fettropfen bezw. sogenannter Fettzylinder, sei es in Form 
verfetteter Zellen. 

Dass sowohl die Leukozyten als die Nierenepithelien öfters 
mehr oder weniger verfettet sind, habe ich schon hervorgeho- 
ben. Die leichte Verfettung der Zellen, wobei diese einzelne 
Fettrépfchen enthalten, ist eine überaus gewöhnliche Erschei- 
nung, zumal unter normalen Verhältnissen. 

Wie angedeutet, ist der Grad дег Verfettung der Nieren- 
epithelien sehr wechselnd. Bald enthalten sie nur vereinzelte 
Fettröpfehen. bald sind sie ganz damit beladen. Natürlich 
gibt es zwischen den Extremen allerlei Übergänge. ° 

Wie aus den Beschreibungen meiner Fälle hervorgeht, habe 
ich gewisse stark verfettete Zellen als einen besonderen Typus 
hervorgehoben. Wenn auch die Zellen dieses Typus nicht 
immer ganz scharf abgrenzbar sind, so habe ich doch den Ein- 
druck bekommen. dass sie in ihrer ausgeprägtesten Form ganz 
charakteristisch sind und eine Sonderstellung einnehmen, wes- 
halb mir auch eine besondere Benennung als motiviert erscheint. 
Es sind die öfters nachgewiesenen, stark verfetteten, im all- 
gemeinen ziemlich grossen und mit verhältnismässig grossen 
Fettropfen beludenen Zellen, die ich in den Beschreibungen 
der einzelnen Fälle aus praktischen Gründen der Kürze halber 
oft schlechthin als yrosse Fettzellen> (des Harnsediments) be- 
zeichnet habe. | 

Ihre Grisse schwankt im allgemeinen zwischen etwa 18—30 
и; bald sind sie aber kleiner (etwa 14 4) oder grösser (etwa 
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40 и). Sie sind bald rund, bald länglich. Ihr Kern ist, wenn 
sichtbar, gewöhnlich verhältnissmässig klein (etwa 5—7 м oder 
bisweilen mehr). Mitunter fliessen zwei oder mehrere derartige 
Zellen in grössere, fettzylinderähnliche Gebilde zusammen. Die 
einzelnen Fettropfen sind, wie angedeutet, im allgemeinen ver- 
hältnissmässig gross, bis auf etwa 6 u. 

Sie kommen bei vielen Fällen von chronischer Nephrose und 
chronischer Nephritis in grösserer oder kleinerer Anzahl, bis- 
weilen sehr zahlreich vor; in den Fällen, wo sie bei polarisier- 
tem Licht untersucht worden sind, ist das Fett wenigstens teil- 
weise als doppeltbrechend erschienen. In spärlicher Anzahl 
meistens nur vereinzelt sind sie auch bei anderen Krankheits- 
formen beobachtet. 

Ihr Aussehen im Sediment lässt sich durch Hinweisung auf 
viele Abbildungen demonstrieren: Taf. I, Fig. 4 (Fall 37, ge- 
nuine Nephrose), Taf. II, Fig. 1 (Fall 60, Amyloidnephrose). 
Taf. IV, Fig. 1 (Fall 47, Amyloidnephrose) und Fig. 6 (Fall 
57, Amyloidnephrose), Taf. VII, Fig. 2 (Fall 39, genuine Ne- 
phrose), Fig. 4 (Fall 46, Amyloidnephrose), Fig. 7 (Fall 13x. 
chronische Nephritis), Fig. 8 (Fall 133, chronische Nephritis), 
Fig. 10 (Fall 154, chronische Nephritis); Taf. XIII, Fig. 1 
(Fall 141, chron. Nephritis). 

Auch bei Diabetes werden oft mehr oder weniger verfettete 
Nierenepithelien beobachtet. Mitunter finden sich sehr stark 
verfettete Zellen oft mit grossen Fettropfen; diese Zellen wer- 
den aber in der Regel nicht so gross wie die bei dem oben- 
erwähnten Typus der grossen verfetteten Zellen. Ihr Kern 
ist verhältnismässig klein. - In den ‚Fällen, wo ich Unter- 
suchung bei polarisiertem Licht vorgenommen habe, war das 
Fett nicht doppeltbrechend. Wie die bei Diabetes im Sedi- 
ment beobachteten, verfetteten Zellen aussehen, geht aus fol- 
genden Bildern hervor: Taf. V, Fig. 1 (Fall 70) und Fig. * 
(Fall 66). 

Ausser den verfetteten Zellen treten auch öfters im Sedi- 
ment bei verschiedenen Krankheiten freie, nicht an Zellen ge- 
bundene Fettropfen von wechselnder Grösse auf, und zwar teils 
als Auflagerungen auf den Zylindern teils als freie, mitunter 
zylinderähnliche Haufen, Fettzylinder. 

Derartige, nur aus meistenteils kleinen Fettropfen gebildete 
Zylinder habe ich häufig in vielen Fällen von Diabetes ge- 
funden; auf Taf. V, Fig. 5 (Fall 69) und Taf. VI, Fig. 1 (Fall 
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67) tinden sich Abbildungen von denselben. Auf Taf. V, Fig. 
5 (Fall 66) sind einige freie Fettropfen abgebildet. 

Fettropfen kommen öfters als mehr oder weniger reichliche 
Auflagerungen auf hyalinen Zylindern vor. Sehr reichlich 
sind sie z. В. auf den Zylindern, die auf Taf. VI, Fig. 1 (Fall 
67, Diabetes) und Taf. VIT, Fig. 10 (Fall 154, chron. Nephri- 
tis) vorhanden. Spärlichere Fettropfenauflagerungen sind in 
folgenden Fällen zu notieren: Taf. VI, Fig. 1, Taf. VII, Fig. 9 
(Fall 132, chron. Nephritis), Taf. VIII, Fig. 1 (Fall 87, akute 
Nephritis), Taf. III, Fig. 6 und 7 (Fall 58, Amyloidnephrose). 
Taf. IV, Fig. 3 (Fall 43, genuine Nephrose), Taf. XV, Fig. 6 
(Fall 191, Nierensklerose). 


2. Vergleich der Sedimentbefunde mit den Befunden der 

mikroskopischen Untersuchung der Nieren nebst einigen 

histologischen Beobachtungen bei Fällen von Morbus 
Brightii. 


Nachdem ich jetzt die verschiedenen morphotischen Bestand- 
teile des Harnsediments und das Aussehen derselben in den 
nach meiner Methode gefärbten Präparaten beschrieben habe. 
gehe ich zu der zweiten Hauptfrage, die ich mir vorgelegt 
habe, über, nämlich: woher stammen die verschiedenen Form- 
elemente des Harnsediments, wo in der Niere ist die Ur- 
sprungsstätte derselben ber Krankheiten der Nieren ги su- 
chen. 

Um dieser Frage näher treten zu können, scheint es mir 
notwendig, die geeigneten Fälle genau zu analysieren und die 
Nedimentbefunde mit den anatomischen Bildern zu vergleichen. 
Um dies zu erleichtern, habe ich die oben angegebene Methode 
ausgearbeitet, nach welcher die Sedimente und die Schnitte 
aus dem Nierengewebe mit derselben Farblösung gefärbt wer- 
den, sodass die Bilder untereinander hierdurch besser vergleich- 
bar sind als bei den üblichen Methoden. 

Was ich hierdurch erreicht habe, lässt sich zunächst durch 
eine Analyse derjenigen Fälle, von denen sich Abbildungen 
auf den Tafeln vorfinden, am besten demonstrieren. Leider 
können nur einige wenige Fälle in dieser Weise beleuchtet 
werden. Diese dürften aber als gute Beispiele dienen und das 
Hauptsächlichste wiedergeben. Meine Schlussfolgerungen be- 
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ziehen sich jedoch auf sämtliche in der Kasuistik mitgeteilte 
Fälle, wenn auch aus praktischen Gründen nur eine Minder- 
zahl hier wieder erwähnt werden kann. 

Ich möchte zunächst einige Fälle von Amz КККК ет- 
wähnen: Fall 60 (Taf. II). Die Sedimentuntersuchung (Fig. 
1) ergab: eine grosse Menge von Zylindern wechselnden Aus- 
sehens; viele waren wachsartig. Zahlreiche hyaline Tropfen 
von wechselnder Grösse, häufig in Form von Tropfenzylindern. 
Mitunter konfluieren die Tropfen in grüssere homogene Ge- 
bilde Ziemlich zahlreiche polynukleäre Leukozyten und Nie- 
renepithelien; auch viele stark verfettete Zellen vom Typus 
der >grossen Fettzellen», die teilweise zu fettzylinderähnlichen 
(rebilden konfluieren und auch doppeltbrechendes Fett enthalten. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung der Nieren fanden sich 
folgende Veränderungen: Hochgradige Amyloidentartung der 
(rlomeruli; zahlreiche kleinzellige Infiltrate im Zwischengewebe; 
die in diesen gelegenen Kanälchen enthalten häufig zahlreiche 
polynukleäre Leukozyten. Im Lumen der Hauptstücke zahl- 
reiche hyaline Tropfen, spärliche »grosse Fettzellen>, die häufig 
doppeltbrechendes Fett sowie ausnahmsweise Leukozyten ent- 
halten. Im Epithel der Hauptstücke, inbesondere in den ter- 
minalen Abschnitten, hochgradige Tropfenbildung mit oft enor- 
mer Vergrösserung der Zellen; daneben häufig auch mehr oder 
weniger reichliche Verfettung der Zellen (zum Teil doppelt- 
brechendes Fett). In dem Lumen der distal von den Haupt- 
stücken gelegenen Kanälchen häufig Zylinder, mitunter faden- 
artige Gebilde und Tropfen. Stellenweise Leukozyten, insbe- 
sondere in den Kanälchen, die in oder nebenan den kleinzelligen 
Infiltraten gelegen sind. Nur ausnahmsweise ein wenig Fett 
im Epithel dieser Kanälchen: In den Sammelröhren beer 
reichliche Desqvamation der Epithelien. 

Die Herkunft der im Sediment КЕРЕГІН Ayalon 
Tropfen wird durch einen Blick auf Fig. 2 ohne weiteres klar. 
Hier findet sich eine sehr hochgradige Tropfenbildung im Epi- 
thel zweier Hauptstiicke, und zwar der terminalen Abschnitte 
derselben. Die Veränderung ist sehr ungleichmässig verteilt, 
indem sich neben enorm vergrösserten Zellen andere kaum ver- 
grösserte Zellen finden. Die Kerne dieser veränderten Zellen 
sind zum grossen Teile erhalten; sie sind aber nicht überall 
sichtbar. Man sieht die Tropfen auch im Lumen der Kanäl- 
chen, und dass diese aus den veränderten Zellen herstammen, 
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ist nicht zweifelhalt; die im Lumen vorkommenden Tropfen 
sind von wechselnder Grösse und scharf voneinander abgegrenzt. 
Die Weiterbeförderung der Tropfen im Kanälchensystem ist 
auf Fig. 3 und 5 zu sehen. Auf Fig. 5 (Schnitt aus der In- 
nenzone der Marksubstanz) sieht man etwa in der Mitte den 
Querschnitt eines absteigenden Schleifenschenkels mit Tropfen 
im Lumen; rechts davon liegt eine quergeschnittene Sammel- 
röhre, die mit Tropfen ausgefüllt ist. In Fig. 3 ist ein Schalt- 
stück abgebildet; im Lumen sieht man auch hier zahlreiche 
hyaline Tropfen. Man kann also den Weg der ın den Haupt- 
stücken gebildeten hyalinen Tropfen von ihrer Ursprungsstätte 
im Epithel der letzyenannten Kanülchen aus bis hinab in die 
Nähe der Pyramidenspitze in der Niere verfolgen und sie noch 
іт Urin nachweisen. 

In Fig. 3 sieht man gerade bei der Knickung des Kanäl- 
chens einen Haufen hyaliner Tropfen, die in eine zylinderartige 
Masse zusammengetlossen sind, und zwar in derselben Weise. 
wie sie im Sedimentbilde (Fig. 1) zu beobachten ist. Weiter un- 
ten sieht man eine hyaline Masse, die keine Andeutung von 
Tropfen zeigt; ihre Herkunft aus solchen ist jedoch wahrschein- 
lich. In Fig. 5 beobachtet man in ein paar dünnen Schleifen- 
schenkeln (in der unteren Hälfte des Bildes), dass das Lumen 
mit einer homogenen Masse ausgefüllt ist; links in demselben 
Bilde ein Querschnitt einer Sammelröhre, die erweitert und 
mit einigen zylinderartigen, homogenen Gebilden ausgefüllt 
ist. Fig. 4 zeigt eine Sammelröhre mit einem homogenen Zy- 
linder, wahrschenlich ist es ein wachsartiger Zylinder; in der 
Niere färben sich die Zylinder etwas stärker als im Urin. 

Ein Studium der Nierenschnitte zeigt also, dass in den 
Hauptstücken nur hyaline Tropfen und keine Zylinder vor- 
kommen und dass sich in den übrigen Kanälchen Zylinder 
ausgebildet haben, obgleich sich hier auch Tropfen finden kön- 
nen. Die Zylinder sind teilweise deutlich durch Konfluenz der 
Tropfen hervorgegangen. 

Im Sediment dieses Falles kamen auch Zellen vom Typus 
der »grossen Fettzellen vor (Fig. 1). Ein Blick auf Fig. 2 
gibt uns Auskunft über die Herkunft dieser Zellen. Es kommt 
nämlich in vielen Zellen der hier abgebildeten Hauptstücke 
eine mehr oder weniger reichliche Verfettung vor; zum Teil 
liegen die Fettropfen nur basal, zum Teil sind die Zellen sehr 
reichlich mit grossen Fettropfen beladen. Einige derartige Zellen 
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kommen auch im Lumen vor (in der einen ist das Fett zum 
Teil nadelförmig, was wohl von der Fixierung in dem Formol- 
gemisch abhängt, denn niemals habe ich in dem Sediment der- 
artige Nadeln gesehen). Eine nicht verfettete Nierenepithel- 
zelle (oben rechts) ist auch abgebildet. In der Niere ist stel- 
lenweise Desqvamation des Epithels in den Sammelröhren be- 
obachtet. — Auch Leukozyten kommen im Sediment vor. In 
dem Kanälchen in Fig. 3 sowie auch in dem einen Kanälchen 
in Fig. 5 kommen polynukleäre Leukozyten vor, in jenem reich- 
lich, in diesem spärlich. Die Herkunft der im Sediment vor- 
kommenden Leukozyten aus der Niere selbst wird demzufolge 
bewiesen. Da sie besonders reichlich in denjenigen Kanälchen 
zu finden sind, die in den kleinzelligen Infiltraten des 
Awischengewebes oder in der unmittelbaren Nähe derselben 
gelegen sind, glaube ich, dass die Leukozyten vorzugsweise 
aus derartigen Herden stammen, aus welchen sie in die Ka- 
nälchen hinein auswandern. 

Fall 58 (Taf. III). Das Sedimentbild war an verschiedenen 
Tagen wechselnd; bald nur spärliche, bald ziemlich reichliche 
Zellen, nämlich polynukläre Leukozyten, erhaltene (Fig. X) 
oder nekrotische (Fig. 5) Nierenepithelien, sowie Zellen vom 
Typus der »grossen Fettzellen>. Zahlreiche Zylinder. Einige 
Male fanden sich in den meisten Gesichtsfeldern keine Zellen 
(Fig. 1), sondern nur Fäden und homogene oder lockere, teil- 
weise spiralfürmige (Fig. 3) Zylinder. Auf den Zylindern viel- 
fach Fettröpfchen (Fig. 6 und 7). Hyaline Tropfen kamen in 
ziemlich reichlicher Menge vor. Mikroskopisch wurde ziemlich 
hochgradige Amyloidentartung der Glomeruli festgestellt; im 
Lumen der Hauptstücke ziemlich viele hyaline Tropfen und 
mitunter grosse Fettzellen; stellenweise beträchtliche Tropfen- 
bildung in den Epithelien der Hauptstücke (Fig. 4, rechts). 
die hier und da auch fetthaltig waren. Fett kam auch an zer- 
streuten Stellen in dem Epithel der übrigen Kanälchen vor (Fig. 
+ und 10). Im Lumen der distal gelegenen Kanälchen ver. 
einzelte grosse, stark verfettete Zellen (Fig. 10) und stellen- 
weise Leukozyten und häufig Zylinder von wechselndem Ty- 
pus: homogene (Fig. 10, unten) oder lockere, die zuweilen mit 
Zellen besetzt (Fig. 10, oben) oder spiralförmig (Fig. 4) sind. 
Fall 57 (Taf. IV). Im Sediment (Fig. 6) fanden sich zahl- 
reiche homogene oder lockere, teilweise spiralförmige Zylinder; 
einige Haufen von hyalinen Tröpfchen; zahlreiche stark ver- 
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fettete Zellen vom Typus der grossen Fettzellen», Leukozyten 
und Nierenepithelien in geringerer Zahl. — Die Herkunft der 
hyalinen Tropfen ist deutlich auf eine oft hochgradige Tropfen- 
bildung im Epithel der Hauptstücke zurückzuführen (Fig. 7 
bei schwacher und Fig. 8 bei stärkerer Vergrösserung). In 
dem Lumen der übrigen Kanälchen häufig Zylinder (Fig. 7 
und 8) und mitunter Tropfen (Fig. 7, links unten). Die Ur- 
sprungsstätte der im Sediment vorhandenen polynukleären 
Leukozyten verlege ich in die Niere selbst, wo sich zahlreiche 
kleinzellige Infiltrate im Zwischengewebe und stellenweise 
Leukozyten im Lumen der Kanälchen fanden. Die Epithelien 
der Hauptstücke waren zuweilen stark verfettet, wodurch das 
Vorhandensein der ‘grossen Fettzellen? im Sediment erklärt 
wird; im Zwischengewebe öfters Fetteinlagerungen. 

Von zwei weiteren Fällen von Amyloidnephrose (Fall 53 und 
24) finden sich Abbildungen aus der Niere. Taf. IV, Fig. 5 
zeigt einen Teil eines Hauptstückes mit ungewöhnlich hoch- 
eradiger Tropfenbildung im Epithel, das zum Teil auch ver- 
fettet ist. Fig. 4, Taf. IV, zeigt 2 Sammelröhren; im Lumen 
des einen Kanälchens kommen hyaline Tropfen vor, in dem 
des anderen findet sich ein Zylinder von wachsartigem Typus 
mit Einkerbungen (gleichwie an den Zylindern Fig. 2 und 3). 

Genuine Nephrose ohne Amyloid, Fall 37 (Tafel I). Diesen 
Fall habe ich längere Zeit hindurch beobachtet. Immer ka- 
ınen sehr zahlreiche Zylinder von allen verschiedenen Typen 
(Fig. 2—8) vor, unter denen sich auch gewöhnlich Tropfen- 
zylinder fanden (Fig. 1 und 12). Stark verfettete Zellen vom 
Typus der grossen Fettzellen» (Fig. 4) mit teilweise doppeltbre- 
chendem Fett, sowie kleinere öfters nekrotische Nierenepithe- 
lien waren im allgemeinen zahlreich vorhanden. Leukozyten 
waren im allgemeinen spärlich, mitunter reichlich vorhanden. 
In der Niere wurde stellenweise, insbesondere in den termi- 
nalen Abschnitten, eine hochgradige Tropfenbildung in den 
Hauptstücken festgestellt (Fig. 9 und 10). Die Tropfen färbten 
sich nicht nach Prister. Im Epithel der Hauptstücke vielfach 
auch Verfettung, mitunter hochgradig mit Vergrösserung der 
Zellen; das Fett zum grossen Teil doppeltbrechend (keine der- 
artige Stelle ist abgebildet, nur kommt in Fig. 10 (unten) eine 
verfettete Epithelzelle im Lumen vor). Das Epithel der übri- 
gen Kanälchenabschnitte, besonders der aufsteigenden Schleifen- 
schenkel, stellenweise verfettet. Im Zwichengewebe ziemlich 
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viele kleinzellige Infiltrate von geringer Grösse; in einzelnen 
Kanälchen kommen polynukleäre Leukozyten vor. Sowohl 
Leukozyten als Zellen vom Typus der grossen Fettzellen‘ 
wurden also in der Niere selbst nachgewiesen. 

Zylinder kamen auch in diesem Falle nie im Lumen der 
Hauptstücke vor, es fanden sich hier dagegen kleinere und 
grössere, hyaline Tropfen in reichlicher Menge. In den distal 
von den Hauptstücken gelegenen Abschnitten des Kanälchen- 
systems wurden an mehreren Stellen Zylinder beobachtet, wo- 
bei die Kanälchen häufig erweitert waren (Fig. 11). Diese 
Zylinder waren zuweilen homogen, oft aber aus schmaleren, 
band- und fadenartigen Gebilden zusammengesetzt (Taf. I, Fig. 
11). Die letzteren stimmen in ihrem Aussehen mit den im 
Urin vorkommenden, von mir als Fäden und lockere Zylinder 
bezeichneten Gebilden überein, deren renale Herkunft also er- 
wiesen ist. (Vergleiche die Abbildung des spiraligen Zylinders 
der Fig. 5 mit dem Zylinder der Fig. 11.) 

Akutes Stadium der Nephrose, Fall 15, Tafel IX. Im Sedi- 
ment fanden sich Fäden, lockere und homogene Zylinder, so- 
wie auch Leukozyten (Fig. 1). Im Epithel der Hauptstücke 
stellenweise Tropfenbildung und im Lumen derselben hyaline 
Tropfen. In den distal davon gelegenen Kanälchen mitunter 
homogene oder lockere, aus Fäden gebildete Zylinder (Fig. 2). 
Im Zwischengewebe stellenweise kleinzellige Infiltrate (Fig. 2 
und 4); in den hier gelegenen Kanälchen häufig zahlreiche 
polynukleäre Leukozyten im Lumen (Fig. 3 und 4). 

In Fall 36 fanden sich im Sediment zahlreiche Fäden und 
ausserdem hyaline Zylinder. Ein aufsteigender Schleifen- 
schenkel desselben Falles ist in Fig. 4, Taf. XVII abgebildet: 
im Lumen finden sich Fäden von demselben Aussehen wie im 
Sediment. 

In mehreren Fällen von Diabetes habe ich das Sediment un- 
tersucht und dabei eine wechselnde Menge von Fäden und 
homogenen oder lockeren, häufig spiralförmigen Zylindern gefun- 
den, die auch ohne Albuminurie sogar in reichlicher Menge 
vorkamen. Sehr charakteristisch sind die in vielen Fällen vor- 
kommenden mehr oder weniger körnigen Zylinder vom Typus 
der sog. Komazylinder. Leukozyten und Erythrozyten waren 
nur ausnahmsweise vorhanden. Dagegen waren stark verfet- 
tete Epithelzellen sowie isolierte kleinere und grössere Fett- 
tropfen, die oft zu Fettzylindern angehäuft waren, eine gewöhn- 
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liche Erscheinung. Das Fett hat sich in diesen Fällen bei 
Untersuchung bei polarisiertem Licht ebenso wie das in der 
betreffenden Niere vorkommende Fett als nicht doppeltbrechend 
erwiesen. Für Diabetes charakteristische Sedimentbilder sind aut 
Taf. V, Fig. 1, 5, 8 und 9 sowie auf Taf. VI, Fig. 1 abgebildet. 

Aus einem Vergleich des Sedimentes mit den Schnitten aus 
der betreffenden Niere geht folgendes hervor (siehe Tatel V). Das 
Epithel der Hauptstücke war in Fall 70 (Fig. 2), Fall 69 (Fig. 
6) und Fall 66 (Fig. 10) im allgemeinen sehr stark verfettet 
mit häufig sehr grossen Fettropfen, die öfters vorwiegend in 
den basalen Teilen der Zellen gelegen sind: in Fall 70 war die 
Verfettung an mehreren Stellen noch stärker als die Abbildung 
in der Fig. 2 zeigt. Das Fett war auch im Lumen der Haupt- 
stücke zu sehen und scheint zuweilen aus den damit voll bela- 
denen Epithelien ausgeschieden zu werden (Fig. 10). In den 
übrigen Kanälchenabschnitten fehlt das Fett un ganz oder 
ist nur in vereinzelten Zellen zu sehen (Fig. 2, 3, 4, 6 und 
7). Da die Epithelien der Hauptstücke regelmässig und am 
stärksten verfettet waren, bin ich der Ansicht, dass der Haupt- 
teil des im Sediment vorhandenen Fettes eben von den Haupt- 
stücken stammt. 

In letzter Hand ist wohl die Fettinfiltration der Hauptstücke 
sowie das Vorkommen von Fett im Urin bei Diabetes auf ein« 
vorhandene Lipämie zurückzuführen. Wie hochgradig diese 
gelegentlich sein kann und wie sie auch histologisch nach- 
gewiesen werden kann, geht aus den Abbildungen von Fall 
72 auf Tafel VI, Fig. 3—5, hervor, wo die Kapillaren, auch 
in einem Glomerulus, mit Fett vollgepropft sind. 

Auch in den meisten Diabetesfällen war eine Bildung hya- 
liner Tropfen in den Hauptstücken festzustellen, Taf. V, Fig. 
2 und 6. Die Tropfen waren teils glänzend von dem gewöhn- 
licheren Typus, teils durchsichtig, wobei die Epithelien häufig 
ein wie vakuolisiertes Aussehen annahmen, was in Fall 70 
besonders deutlich hervortrat. Die im Lumen der Hauptstücke 
gelegenen Trépfchen waren bisweilen mit feinen Körnchen 
besetzt (Fig. 2) Wie gewöhnlich, waren nur in den distal 
von den Hauptstücken gelegenen Kanälchenabschnitten Zylinder 
zu sehen; sie sind teils homogen (Fig. 6), teils locker, aus fädi- 
gen Gebilden zusammengesetzt (Fig. 2). Die im Lumen der 
Kanälchen gefundenen Zylinder waren häufig reichlich mit 
Körnchen besetzt (Fig. 3, 4 und 7) und scheinen auch hier 
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dem Typus der Komazylinder zu entsprechen. Auch Faden 
waren zuweilen sehr reichlich mit Körnchen besetzt (Fig. 7). 

Fälle von Scarlatina Taf. XI: In Fall 116 fanden sich im 
Sediment zahlreiche Fäden, homogene und lockere Zylinder so- 
wie auch Tropfenzylinder (Fig. 5); ausserdem zerstreute Nie- 
renepithelien, zahlreiche Leukozyten (Fig. 6) und einzelne Ery- 
throzyten. Die Tropfen waren wie gewöhnlich in den Epithe- 
lien der Hauptstücke zu finden. In Fig. 1 ist eine Partie der 
Rindensubstanz bei schwacher Vergrösserung abgebildet, wo 
die Hauptstücke als sehr blass gefärbt erscheinen, während die 
übrigen Kanälchen stark gefärbt und mit Zylindern bezw. 
Trüpfchen ausgefüllt sind. Fig. 2 zeigt bei stärkerer Vergrös- 
serung die Tropfenbildung in einem Hauptstück (die Kerne 
nur teilweise gefärbt). Teile von zwei Schaltstücken, in denen ` 
Zylinder von fädiger Struktur (Fig. 3) und Tropfenzylinder 
(Fig. 4) zu beobachten sind, sind ebenfalls bei stärkerer Ver- 
grösserung abgebildet; in den Epithelien ist ein wenig Fett zu 
sehen; im Lumen (Fig. 4) sind ein paar Leukozyten vorhan- 
den, deren Provenienz aus der Niere also erwiesen ist. Im 
Zwischengewebe fanden sich zerstreute kleinzellige Infiltrate 
und Blutungen. 

In Fall 110 ergab die aan Taf. XI, Fig. 
14, Fäden, homogene oder lockere, bisweilen spiralförmige, teil- 
weise körnige Zylinder, sowie Leukozyten, Erythrozyten und 
mitunter verfettete oder nekrotische Nierenepithelien. Im Lu- 
men der Hauptstücke hyaline Tropfen sowie Tropfenbildung 
im Epithel (Fig. 15, links); in einigen der übrigen Kanälchen- 
abschnitte Zylinder, teilweise von spiraliger Form (Fig. 15. 
rechts). Im Zwischengewebe waren kleinzellige Intiltrate zer- 
streut; im Lumen der in diesen Herden gelegenen Kanälchen 
häufig zahlreiche polynukleäre Leukozyten, deren Herkunft aus 
der Niere also erwiesen ist. 

Fall 124 zeigt ähnliche Verhältnisse wie die der eben erwähn- 
ten Fälle. Im Sediment (Taf. XJ, Fig. 11) zahlreiche Fäden. 
homogene, lockere, ausnahmsweise körnige Zylinder; ausserdem 
polynukleäre Leukozyten und Nierenepithelien. Um das über- 
einstimmende Aussehen zu zeigen, sind in Fig. 12 einige des- 
yvamierte Fpithelien einer Sammelröhre aus einem Nieren- 
schnitte abgebildet. Fig. 10 zeigt unten ein Hauptstück mit 
reichlicher Tropfenbildung und oben einen dieken Schleifenschen- 
kel mit einem lockeren Zylinder. 
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Von Fall 127 stammen die Abbildungen X und 9 auf Tuf. 
XI. Fig. 8 zeigt bei schwacher Vergrösserung eine Partie der 
Rindensubstanz mit hochgradiger Verfettung der Hauptstücke 
und reichlicher rundzelliger Infiltration des Zwischengewebes. 
Die in diesem Infiltrate gelegenen Kanälchen sind mit poly- 
nukleären Leukozyten, mitunter auch mit roten Blutkörperchen 
ausgefüllt, wie aus Fig. 9 bei stärkerer Vergrösserung hervor- 
geht; die hier im Lumen vorhandenen mononukleären Zellen 
werden als desqvamierte Nierenepithelien gedeutet. 

Fig. 7, Taf. XI, zeigt ein Hauptstück mit hochgradiger Тгор- 
fenbildung (Fall 108) und Fig. 13 zeigt einen dünnen Schlei- 
fenschenkel mit hyalinen Zylindern (Fall 117). 

Von Fall 95, akute Glomerulonephritis. tinden sich auf 
Tafel X, Fig. 1—6, einige Abbildungen, teils vom Sediment. 
teils von Schnitten aus der Niere. Fig. 1 zeigt bei schwacher 
Vergrösserung ein Sedimentbild, wo mehrere Zylinder und da- 
zwischen liegende zellige Elemente (hauptsächlich Leukozy- 
ten aber auch Nierenepithelien) hervortreten. Auf den Zylin- 
dern kamen häufig Zellen und Blutpigmentmassen vor, deren 
Natur hei stärkerer Vergrösserung deutlich festgestellt wird. 
wie aus den Figuren 2—4 hervorgeht, wo man auf den Zylin- 
dern teils feine Körnchen und Leukozyten (Fig. 2), teils Leuko- 
zyten und zum Teil nekrotische Epithelien (Fig. 4) und teils 
Pigmentmassen und Erythrozyten (Fig. 3) sieht. 

In der Fig. 6, die ein Bild aus der Rinde der betreffenden 
Niere darstellt, sieht man in zwei Hauptstücken (in der Mitt« 
der Fig.) eine deutliche Tropfenbildung in den Epithelien mit 
zum Teil starker Vergrösserung der Zellen: die Tropfen wer- 
den ins Lumen ausgestossen, wo sie in reichlicher Menge vor- 
kommen und zwar zum Teil in kleine unregelmässige Gebilde 
zusammenfliessen. Im Lumen werden auch einige polynukleare 
Leukozyten beobachtet. Oben und unten in der Fig. 6 finden 
sich Schaltstücke mit lockeren Zylindern: in dem oberen Kau- 
nälchen sieht man ausserdem polynukleäre Leukozyten und 
mononukleäre Zellen, die ich als desqvamierte Nierenepithelien 
deute. 

Dass die im Sediment beobachteten roten Blutkörperchen und 
Pigmentmassen (Fig. 1 und 3) ebenfalls aus der Niere stam- 
men wird durch die Fig. 4 bewiesen, wo eine Gruppe von 
Kanälchen in der Rinde abgebildet ist, deren Lumen mit 
roten Blutkörperchen und kürnigem Pigment ausgefüllt ist. 
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Gleichwie im obigen Falle kann man in Fall 90 (akute 
Glomerulonephritis, Taf. X) die Herkunft der Sedimentbestand- 
teile — Zylinder, polynukleäre Leukozyten, rote Blutkörper- 
chen, Epithelien sowie eine reichliche Menge von körnigem 
Pigment (Fig. 8) — feststellen. Auch hier tritt Tropfenbildung 
in den Hauptstücken und homogene sowie fädige, zum Teil 
spiralfürmige Zylinder in den distal davon gelegenen Kanäl- 
chen auf (Fig. 9). Im Zwischengewebe reichliche kleinzellige 
Infiltrate sowie auch Blutungen. Im Lumen mehrerer Haupt- 
stücke sowie anderer Kanälchen, polynukleäre Leukozyten, rote 
Blutkörperchen, desqvamierte Epithelien und körnige Pigment- 
massen (Fig. 7 und 9). 

Fall 93, akute Glomerulonephritis (Taf XID: Im Sediment 
(Fig. 1) kamen zahlreiche rote Blutkörperchen und polynu- 
kleäre Leukozyten sowie Zylinder, neben spärlichen, mitunter 
verfetteten Nierenepithelien vor. In den Hauptstücken trat 
eine ziemlich reichliche Tropfenbildung, die häufig vorzugsweise 
die proximalen Abschnitte betraf (Fig. 2), auf; in den distalen 
Kanälchenabschnitten an mehreren Stellen lockere und homo- 
gene Zylinder, Erythrozyten, Leukozyten und desqvamierte 
Nierenepithelien (Fig. 3). Im Zwischengewehe zahlreiche klein- 
zellige Infiltrate und Blutungen. 

Purulente Nephritis, Fall 129 (Taf. XII). Im Sediment 
fanden sich vorzugsweise polynukleäre Leukozyten; ausserdem 
Fäden und Zylinder sowie Bakterien und spärliche Epithelien. 
(Fig. 7). In den Hauptstücken an mehreren Stellen Tropfen- 
bildung (Fig. 8). In den übrigen Kanälchen häufig Zylinder. 
die oftmals deutlich aus Fäden zusammengesetzt und biswei- 
len spiralförmig sind (Fig. 10). Zahlreiche Abszesse sowohl 
in der Rinde als im Mark. Das Lumen der in diesen Herd- 
chen gelegenen Kanälchen häufig mit polynukleären Leuko- 
zyten ausgefüllt (Fig. 11). Auch in der Nähe der Abszesse 
tinden sich häufig mehr oder weniger reichliche Leukozyten in 
den Kanälchen lumina (Fig. 9). 

Von Full 131 finden sich ebenfalls auf Tafel XII Abbil- 
dungen von Schnitten aus einem probeexzidierten Stückchen 
der Nierenrinde Fig. 6 zeigt zwei Hauptstücke innerhalb 
eines Abszesses, die hochgradige Tropfenbildung aufweisen; in 
Fig. 5 ein Teil eines terminalen Abschnittes mit Tropfenbildung. 

In Falle 141, chronische Glomerulonephritis, Taf XIII, fanden 
sich im Sediment (Fig. 1) nebst Zylindern zahlreiche polynu- 
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kleäre Leukozyten und Mononukleären, die grösstenteils als 
Nierenepithelien gedeutet worden sind, sowie spärliche Zel- 
len vom Typus der grossen Fettzellen?; auch kamen Häufchen 
von kleineren hyalinen Tropfen vor. Aus der mikroskopischen 
Untersuchung der Nieren ergab sich eine hochgradige Ver- 
mehrung des mehr oder weniger kleinzellig infiltrierten Zwi- 
schengewebes sowie Verödung der Kanälchen und Glomeruli. 
die Hyalinisierung und zum Teil lipoide Degeneration zeigen. 
In vielen Kapselräumen Halbmondbildung. Ausserdem hoch- 
eradige Arteriosklerose, oft mit starker Verfettung. In vielen 
Kanälchen, die als Hauptstücke aufgefasst werden, starke Ver. 
Кале der Epithelien, die den Typus der grossen Fettzellen des 
Harnsediments zeigen (Fig. 2, unten); das Fett zum Teil doppelt- 
brechend. An einigen Stellen wurde Bildung von verhältnismäs- 
sig kleinen hyalinen Tropfen in den Hauptstücken beobachtet. In 
vielen Kanälchen desqvamierte Epithelien (Fig. 2). — Wie aus 
der Fig. 2 ersichtlich ist, sind die Glomeruli meistens zum Teil 
Sitz einer lipoiden Degeneration; bei stärkerer Vergrösserung 
ist es deutlich, dass das Fett zum Teil als Tropfen im Lumen 
der Schlingen gelegen ist (in derselben Art wie in Fig. 7, Tat. 
XIV). In der Fig.2 zeigt sich das Vas afferens, das dem rechtsoben 
welegenen Glomerulis angehört, sehr stark verfettet. Ich möchte 
die Ansicht aussprechen, dass das in den Glomerulischlingen 
befindliche Fett eben aus derartig verfetteten Gefässen durch 
embolische Verschleppung stammen kann. Das Fett war hier 
zum grossen Teil doppeltbrechend. 

In Fall 142, chronische Glomerulonephritis, Taf. XIV, fanden 
sich im Sediment polynukleäre Leukozyten (Fig. 2 und 4). 
Nierenepithelien (Fig. 2) nebst Zellen vom Typus >grosser Fett- 
zellen», sowie Fäden, hyaline Tropfen und Zylinder verschie- 
denen Aussehens (Fig. 1. 3 und 5). In der Niere fand sich 
hochgradige Vermehrung des Zwischengewebes, das mehr oder 
weniger kleinzellig infiltriert war. Viele Glomeruli waren hya- 
linisiert und lipoiddegeneriert; stellenweise Halbmondbildung. 
In den Hauptstücken kam reichliche Tropfenbildung und bis- 
weilen Verfettung der Epithelien vor; die Tropfen waren nach 
PFISTER nicht färbbar. Іп den distal gelegenen Kanälchen oft 
homogene oder lockere, teilweise spiralförmige Zylinder; in 
vielen dieser Kanälchen Fett im Epithel. Im Lumen einiger 
Kanälchen polynukleäre Leukozyten. Wie in Fall 141 war auch 
hier oft starke Verfettung der Arterien, besonders der Vasa 
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afferentia, vorhanden. In den Glomerulis mit lipoider Degene- 
ration kam das zum grossen Teil doppeltbrechende Fett oft in 
Form von Tropfen im Lumen der Schlingen vor, und zwar in 
der Art, dass ich den Eindruck gewonnen habe, als handele 
es sich um eine Fettembolie (Fig. 6 und 7). 

In Fall 156, chronische Glomerulonephritis (Taf. XIII), fan- 
den sich im Sediment (Fig. 4) zahlreiche homogene, lockere, 
körnige und wachsaïtige Zylinder sowie auch Tropfenzylinder; 
von zelligen Elementen fanden sich zahlreiche polynukleäre 
Leukozyten, Nierenepithelien sowie auch verhältnismässig spär- 
liche Zellen vom Typus der »grossen Fettzellen». Die Tropfen- 
bildung in den Hauptstücken war stellenweise hochgradig 
- Fig. 5 und Fig. 3 (Pfisterpräparat); die Tropfen bald klein, 
bald ziemlich gross. Tropfen in grosser Anzahl kamen im es 
men vieler Schleifen, Schaltstücke und Sammelröhren allein 
(Fig. 9) oder zusammen mit Leukozyten vor (Fig. 6). In 
anderen dieser Kanälchen waren fädige zum Teil spiralförmige 
oder homogene Zylinder vorhanden (Fig. 7 und Fig. 8). Dem 
Vorkommen von grossen Fettzellen im Sediment entsprechend, 
fand sich gelegentlich Verfettung der Epithelien, insbesondere 
in den Hauptstücken (Fig. 5). Fig. 8 zeigt ein häufig zu beob- 
achtendes Bild mit stark gefärbten, homogenen Zylindern in 
den absteigenden Schleifenschenkeln in der Innenzone der Mark- 
substanz. Das Zwischengewebe meistenteils vermehrt mit reich- 
lichen kleinzelligen Infiltraten und hier und da Fetteinlage- 
rungen. Glomeruli vielfach hyalinisiert; stellenweise lipoide 
Degeneration derselben. In den Arterien hochgradige Arterio- 
sklerose mit zuweilen starker Verfettung. 

Von diesem Falle habe ich noch eine sehr interessante Be- 
obachtung zu erwähnen. Ich habe ? den Schlingen der Glo- 
meruli bisweilen hyaline tropfenartige Gebilde gefunden, die 
das Lumen ausfüllen; an einigen Stellen sind die Glomeruli 
von derartigen Massen ganz ausgefüllt (Taf. XV, Fig. 9). Von 
einem anderen Falle (182) Nierensklerose gibt es eine Abbil- 
dung auf Tafel XV, Fig. 8, die einzelne hyaline Tropfen in 
dem Lumen einiger Glomerulusschlingen zeigt. Von einem 
Falle von Peritonitis (Fall 29) sind auf Taf. XV, Fig. 10—11 
zwei Kapillaren des Nierenmarks, die hyaline Tropfen ent- 
halten, abgebildet. 

In Falle 157, chronische Glomerulonephritis (Taf. XIV), fan- 
den sich im Sedimente (Fig. 8) Fäden, hyaline Zylinder, Tropfen- 
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zylinder und Haufen von hyalinen Tropfen, spärliche Leuko- 
zyten und Erythrozyten sowie Fettropfen. In der Niere wur- 
den in dem stark vermehrten Zwischengewebe zahlreiche klein- 
zellige Infiltrate beobachtet, sowie auch vereinzelte Blutungen. 
Die Glomeruli waren vielfach hyalinisiert; stellenweise lipoide 
Degeneration derselben, wobei auch Fettröpfchen in den Schlin- 
gen zu sehen waren. Stellenweise starke Verfettung der Ar- 
terien. In den häufig erweiterten Hauptstücken vielmals starke 
Tropfenbildung und oft auch Verfettung des Epithels (Fig. 10), 
wobei das Fett zum Teil doppeltbrechend war. In mehreren 
anderen Kanälchen fanden sich Zylinder, oft Tropfenzylinder 
(Fig. 9), im Lumen einiger Kanälchen Leukozyten. 


Auf Tafel XV, Fig. 5, sind von Fall 190, einfache Nierenskle- 
rose, zwei Harnkanälchen der Rinde abgebildet, wo man sieht, 
wie polynukleäre Leukozyten (von einem kleinzelligen Infiltrate 
aus) durch das Epithel ins Lumen einwandern. Im Sediment 
fanden sich Fäden, hyaline Tropfen und Zylinder, sowie auch 
spärliche Leukozyten und Nierenepithelien. In der Niere wurde 
stellenweise Tropfenbildung nachgewiesen. 

In Fall 181, einfache Nierensklerose, Taf. XV, wurden im 
Sedimente Fäden, hyaline Zylinder, Tropfenzylinder, Leukozyten 
und Nierenepithelien beobachtet (Fig. 1). In der Niere kleinzel- 
lige Infiltrate im Zwischengewebe und stellenweise polynukleäre 
Leukozyten in den Kanälchen. An mehreren Stellen Tropfen- 
bildung in den Hauptstücken (Fig. 2); in mehreren distalen 
Kanälchenabschnitten lockere oder homogene Zylinder. 

Von einem Falle von maligner Nierensklerose (Fall 191) ist 
auf Taf. XV ein erweitertes Schaltstück (Fig. 7) mit einem aus 
mehreren Fäden zusammengesetzten Zylinder abgebildet; zwi- 
schen den Fäden sind Fettkörnchen eingelagert. Ähnliche Zy- 
linder fanden sich im Sediment (Fig. 6). . 

In Fall 175 (einfache Nierensklerose) waren im Sediment 
Fäden, Zylinder und einzelne Leukozyten zu sehen. Taf. XVII, 
Fig. 5 zeigt ein Stück der Marksubstanz der betreffenden Niere, 
wo sich schmale, fadenartige und breitere, homogene Zylinder 
im Lumen der Kanälchen finden. 


In den Fällen von Stauung finden sich in der Regel im 
Sediment mehr oder weniger zahlreiche Fäden und hyaline Zy- 
linder, die zuweilen etwas körnig sind (Taf. XVI, Fig. 1, 6, 
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7 und 8); mitunter auch vereinzelte Tropfenzylinder (Fig. 6). 
Die zelligen Elemente können fehlen, sind gewöhnlich aber 
spärlich vorhanden. Sie bestehen aus spärlichen Leukozyten, 
Nierenepithelien, die oft verfettet (Fig. 1, 6 und 8), selten pig- 
mentiert (Fig. 6) sind, sowie in einigen Fällen aus Erythro- 
zyten. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Niere fanden sich 
in mehreren dieser Fälle vereinzelte kleinzellige Infiltrate und 
Blutungen. Die Nierenepithelien sind nicht selten ebenso 
wie die im Sediment gefundenen Epithelien verfettet, und 
zwar in wechselndem Grad sowohl in den Hauptstücken (Fig. 
5) als in den übrigen Kanälchen (Fig. 10). 

In allen Fällen fand sich eine mehr oder weniger ausge- 
sprochene Tropfenbildung im Epithel der Hauptstücke (Tat. 
XVI, Fig. 9 und 11, Taf. XVII, Fig. 1, 2, 3). Die Tropfen 
füllen das Lumen häufig in reichlicher Zahl aus (Taf. XVII, 
Fig. 3). Auch im Epithel ist die vorhandene Tropfenbildung 
von wechselnder Intensität, öfters ziemlich geringgradig mit- 
unter sehr hochgradig (Taf. XVI, Fig. 11). 

Bei Stauung kommen hyaline Tropfen verhältnismässig häufig 
in den Kapselräumen der Glomeruli, und manchmal auch in 
grosser Zahl vor (Taf. XVI, Fig. 2, Taf. XVII, Fig. 1 und 
2). Dabei habe ich Tropfenbildung in den Kapselepithelien 
selbst nie beobachtet, wenn auch denselben mitunter Tropfen 
aufgelagert sein und eine Tropfenbildung vortäuschen kön- 
nen. In derartigen Fällen habe ich aber in dem glomeru- 
lären Abschnitt der Hauptstücke häufig Tropfenbildung ge- 
funden (Taf. XVII, Fig. 1) und in mehreren Fällen den Ein- 
druck bekommen, dass die in den Kapselräumen gelegenen 
Tropfen aus diesen Teilen der Hauptstücke stammen. 

In den distal von den Haupstücken gelegenen Kanälchen- 
abschnitten findet man Tropfen (Taf. XVI, Fig. 3 und 13) so- 
wie öfters homogene oder lockere Zylinder (Taf. XVI, Fig. 10, 
12 und 13). Die in den dünnen Schleifenschenkeln in der 
Innenzone der Marksubstanz sehr häufig beobachteten Zylinder 
sind in der Regel ungewöhnlich stark blau gefärbt (Fig. 4). 

Gleichwie in den Stauungsnieren habe ich in ein paar. 
untersuchten Nieren von Neugeborenen (Fall 213—216, Taf. 
XVII), bei denen ja hyaline Zylinder im Sediment ein gewöhn- 
licher Befund sind, zahlreiche hyaline Tropfen im Lumen der. 
Hauptstücke sowie oft in den Kapselräumen gefunden; ausser- 
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dem fand ich Tropfenbildung im Epithel der Hauptstiicke 
(Fig. 6 und 8) sowie hyaline Zylinder in den distalen Kanäl- 
chenabschnitten. 


Es würde zu weit führen, hier auf die ganze Frage der 
pathologischen Anatomie des Morbus Brightii einzugehen. Nur 
einige einzelne Beobachtungen, die mir besonders interessant 
erscheinen, michte ich kurz streifen. 

Bei der obigen Erörterung der Fälle 141 und 142 (S. 304, 
Taf. XIII und XIV) habe ich hervorgehoben, dass ich bei den 
sogenannten lipoiden Degeneration der Glomeruli das Fett in 
Form von Tropfen im Lumen der Schlingen gefunden habe. 
In denselben Fallen fand sich auch eine starke Arteriosklerose 
mit Verfettung der inneren Schichten der Gefässe, eine Ver- 
änderung die häufig insbesondere in den Vasa afferentia aus- 
gesprochen war. Ich habe den Eindruck gewonnen, als stamme 
das Fett der Glomeruli aus den verfetteten Gefässen, und als 
handele es sich also — wenigstens teilweise — um eine Art 
Fettembolie. Nach meinen Erfahrungen tritt die lipoide De- 
generation der Glomeruli insbesondere in Fällen von chro- 
nischer Glomerulonephritis auf. In 9 der 11 histologisch un- 
tersuchten derartigen Fälle habe ich diese Veränderung in 
stärkerem oder geringerem Grade beobachtet (Fall 141, 142, 147, 
151, 152, 155, 156, 157, 158). Bemerkenswert ist, dass in allen 
diesen Fällen auch eine ausgeprägte Verfettung der arterio- 
sklerotisch veränderten Gefässe, und zwar insbesondere der 
Vasa afferentia, vorhanden war. 

Bei der Besprechung des Falles 156 (S. 305) habe ich das 
Vorkommen hyaliner Gebilde in Tropfenform in den Schlingen 
der Glomeruli erwähnt. Fig. 9, Taf. XV zeigt diese Verände- 
rung in prägnanter Weise, indem die Glomerulusschlingen ganz 
damit ausgefüllt sind. Einzelne derartige Tropfen habe ich 
auch in einigen anderen Fällen im Lumen der Glomerulus- 
schlingen gesehen (Fall 182, Taf. XV, Fig. 8, und Fall 127). 
Gleichartige vereinzelte Tropfen im Lumen anderer Nieren- 
kapillaren habe ich auch in einer Anzahl Fälle gesehen: Fall 
29 (Taf. XV, Fig. 10—11), 110, 111, 117, 127. 

Die eben erwähnten Tropfen sehen morphologisch wie die 
Hyalintropfen in den Harnkanälchen aus. Es scheint mir sehr 
bemerkenswert zu sein, dass derartige Gebilde gelegentlich auch 
innerhalb der Gefässe vorkommen. Ich habe noch nicht die 
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Gelegenheit gehabt, eine systematische Untersuchung über diese 
Erscheinung vorzunehmen. Ich kann aber nicht umhin, schon 
hier die Aufmerksamkeit auf dieselbe zu lenken, da sie mög- 
licherweise für die Erklärung der Entstehung gewisser For- 
men von sog. hyaliner Degeneration insbesondere der Hyalini- 
sierung der Glomeruli von Wichtigkeit sein kann. Die von mir 
verwendete Methodik scheint besonders geeignet zu sein, diese 
intrakapillaren Tropfen in Erscheinung zu bringen. 


3. Die Herkunft der morphotischen Elemente des Harn- 
sediments. Die Entstehung der Harnzylinder. 


Die Auffassung betreffs der Herkunft der morphotischen 
Elemente des Harnsediments, zu der ich durch den Vergleich 
der Befunde der Sedimentuntersuchung einerseits, der mikro- 
skopischen Untersuchung der Niere andererseits gelangt bin, will 
ich jetzt kurz zusammenfassen, u. zw. zunächst bezüglich der 
zelligen Bestandteile. 

Das Vorkommen von polynukleären Leukozyten im Sediment 
ist ja eine sehr gewöhnliche Erscheinung. Wenn sie in sehr 
grosser Anzahl zu finden sind und den überwiegenden Teil 
des Sediments bilden, handelt es sich in der Regel um ent- 
zündliche Prozesse der Harnblase und des Nierenbeckens oder 
auch um purulente Nephritiden. Sehr zahlreiche polynukleäre 
Leukozyten kommen ausserdem bei akuten Nephritiden, bezw. 
bei akuter Exacerbation nephritischer Zustände vor und bilden 
häufig auch in dem Schrumpfungsstadium der chronischen 
Glomerulonephritiden einen wesentlichen Teil des Sediments. 
In verhältnissmässig geringerer Menge finden sie sich in meh- 
reren Fällen von Nierensklerose, Nephrosen und Stauung. Bei 
den renalen Prozessen kommen die Leukozyten mit Zylindern 
zusammen vor und sind diesen häufig aufgelagert. 

In den Fällen, wo die polynukleären Leukozyten aus der 
Niere selbst stammen, scheint ihre Provenienz je nach der Natur 
des grundlegenden Prozesses verschieden zu sein. Bei akuten 
Glomerulonephritiden sind sie häufig im Kapselraum der Glome- 
ruli sowie im Lumen der Hauptstücke zu sehen, was darauf 
hindeutet, dass sie aus den Glomerulis stammen, u. zw. in 
Folge einer Emigration aus den Schlingen derselben. Ein der- 
artiger Vorgang kann aber m. E. nicht verallgemeinert werden. 
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In chronischen Fällen, wo die Leukozyten nur in verhältnis- 
mässig beschränkter Anzahl im Sediment vorkommen und wo es 
sich anatomisch nicht um diffuse entzündliche Prozesse sondern 
nur um zirkumskripte, mehr oder weniger zahlreiche klein- 
zellige Infiltrate bezw. Schrumpfungsherde handelt, glaube 
ich, dass die Quelle der Leukozyten eben in dem kleinzellig 
infiltrierten Zwischengewebe zu suchen ist. Wenigstens habe 
ich oftmals bei sowohl akuten als chronischen Fällen beobach- 
tet, dass im Lumen der Kanälchen, die in derartigen Herden 
oder in aeren nächster Nähe liegen, häufig mehr oder weniger 
zahlreiche polynukleäre Leukozyten vorkommen, wobei diese 
oft deutlich von dem Zwischengewebe durch das Epithel ins 
Lumen einwandern (Taf. IX, Fig. 2—4, Taf. XI, Fig. 9. 
Taf. XV, Fig. 5). Einmal in das Lumen der Kanälchen ge- 
langt, werden die Zellen mit dem Harnstrom weiterbefördert. 
Von den um den Glomerulis herum liegenden kleinzelligen 
Infiltraten können Leukozyten auch in. den Kapselraum ein- 
wandern. 

Die mehrerwähnten kleinzelligen Infiltrate bestehen bei der 
mikroskopischen Untersuchung sowohl aus polynukleären Leuko- 
zyten als anscheinend mononukleären Elementen; die letzteren 
scheinen sogar oft in überwiegender Anzahl vorhanden zu sein. 
Bemerkenswerterweise habe ich aber in dem Lumen der in 
diesen kleinzelligen Infiltraten liegenden Kanälchen fast aus- 
schliesslich polynukleäre Leukozyten gesehen und keine An- 
haltspunkte für eine Einwanderung von mononukleären Zellen 
gefunden. Wenn ich gelegentlich auch Mononukleären im Lu- 
men beobachtet habe, so sind sie meiner Ansicht nach wahr- 
scheinlich den desqvamierten Nierenepithelien zuzurechnen, wie 
ich schon oben auseinandergesetzt habe. Wie dem auch sei, so 
lege ich meinesteils grosses Gewicht auf die kleinzelligen Infil- 
trate des Zwischengewebes als Quelle der im Harn nachgewie- 
senen polynukleären Leukozyten, u. zw. insbesondere bei den 
chronischen pathologischen Zuständen. 

In Fällen, wo Infarkte in der Niere vorhanden sind, sieht 
man in den Kanälchen, die in den Infarkten oder in der Nähe 
derselben liegen, häufig sehr zahlreiche polynukleäre Leuko- 
zyten, die oft viel Fett enthalten (Fall 182). Wenn ich also 
eine grössere Menge fetthaltiger Leukozyten im Sedimente 
beobachte, scheint es mir verdächtig, dass ein Infarkt vorhan- 
den ist. 
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Uber die roten Blutkörperchen kann ich mich kurz fassen. 
Sie kommen ausser bei Cystitiden und Pyelitiden vorzugsweise 
bei akuten Nephritiden sowie bei grösseren oder kleineren 
Nierenblutungen ans verschiedenen Ursachen (Infektionen, Ge- 
schwülste, Stauung) vor. Sie können wie bei akuter Nephritis 
durch Diapedese aus den Glomerulis heraustreten, wobei sie 
schon im Kapselraume und in den Hauptstücken zu beobach- 
ten sind. Andererseits gelangen sie aus kleineren und grösse- 
ren Hämorrhagien, die mit Zertrümmerung des Gewebes ver- 
bunden sind, in das Lumen der hier gelegenen Kanälchen, um 
mit dem Harnstrom weiterbefördert zu werden. 

Nierenepithelien, d.h. Epithelien, die aus den Harnkanälchen 
herrühren, sind vielfach im Sediment beobachtet. Sie können 
natürlich aus verschiedenen Abschnitten des Kanälchensystems 
stammen und dementsprechend auch von verschiedenem mor- 
phologischem Charakter sein. Da sie ausserdem häufig mehr 
oder weniger verändert, insbesondere verfettet und nekrotisch, 
sind, werden die Schwierigkeiten, dieselben mit Sicherheit als 
solche zu erkennen, erhöht, wie ich oben schon betont habe 
(S. 609). 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Nieren ist es eine 
sehr gewöhnliche Erscheinung, dass die Epithelien der Harn- 
kanälchen bei verschiedenen krankhaften Zuständen mehr oder 
weniger ins Lumen desqvamiert sind. Im Lumen von Sammel- 
röhren gefundene desqvamierte Epithelien sind auf folgenden 
Tafeln abgebildet Taf. IX, Fig. 11, Taf. XI, Fig. 12, Taf. V, 
Fig. 4 Dass desqvamierte Epithelien auch in den mehr proxi- 
mal gelegenen Kanälchen zu beobachten sind, zeigen folgende 
Abbildungen: Taf. III, Fig. 10, Taf. X, Fig. 6, Taf. ХП, Fig. 
3, Taf. XIII, Fig. 2 (schwache Vergrösserung). 

Eine Sonderstellung unter den Nierenepithelien nehmen m. 
E., wie oben (S. 610) ausgeführt worden ist, die verhältnis- 
mässig grossen, stark verfetteten, mit grossen Fettropfen bela- 
denen Zellen ein, die ich oben kurz als >grosse Fettzellen des 
Harnsediments» bezeichnet habe. Diese Zellen enthalten meiner 
Erfahrung nach häufig doppeltbrechendes Fett. Bei meinen 
Untersuchungen sind sie in grösserer Anzahl vorzugsweise bei 
chronischen Nephrosen (incl. der Amyloidnephrose) und Nephri- 
tiden zu sehen, kommen aber vereinzelt auch bei anderen 
Nierenerkrankungen vor. Веі den mikroskopischen Unter- 
suchungen scheint diese Art Zellen vorzugsweise den Haupt- 
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stücken anrugebören (siehe z. В. Taf. II, Fig. 2, Taf. XIII, 
Fig. 2), und sie scheinen mir demgemäss gewöhnlich von diesen 
herzustammen. Da aber das Fett bei pathologischen Zustanden 
oft sehr ungleichmässig in der Niere verteilt ist und da der- 
artig stark verfettete Zellen gelegentlich auch anderswo zu 
beobachten sind, so ist es möglich, dass die in Rede stehenden 
Zellen auch aus anderen Abschnitten des Kanälchensystems 
herstammen können. 

Bei einigen Fällen von Diabetes, die mit Koma und Lipämie 
verbunden sind, ist das Vorkommen von mit isotropen zum 
Teil grossen Fettropfen beladenen Zellen häufig von mir fest- 
gestellt worden. Bei der mikroskopischen Untersuchung der 
Nieren sind in diesen Fällen die Zellen der Hauptstücke in 
besonders hohen Grade verfettet, und es ist wahrscheinlich, dass 
auch bei Diabetes die stark verfetteten Zellen des Sediments 
gleichwie die häufig hier zu beobachtenden Fettzylinder we- 
nigstens vorzugsweise aus den Hauptstücken stammen. 

Die oft im Sediment vorkommenden, auf Zylindern oder auch 
frei liegenden Fettropfen sind offenbar auf den Zerfall der ver- 
fetteten Nierenepithelien zurückzuführen, wobei diese in letzter 
Hand in verschiedenen Fällen aus verschiedenen Abschnitten 
stammen. 

Auch die den mehr oder weniger körnigen Zylindern aufge- 
lagerten, feinen Körnchen, die oft in grösserer oder gerin- 
gerer Menge vorkommen, rühren meiner Auffassung nach von 

zerfallenden Epithelien der Niere her. 


Die Entstehung der Harnzylinder. 


Ich gehe jetzt zu der schwierigen Frage der Zylinderbildung 
über. Schon oben (Kap. I) habe ich eine ausführliche geschicht- 
liche Darstellung hierüber gegeben. Unter Hinweis auf diese 
kann ich mich hier darauf beschränken, die Auffassung, zu 
der ich durch meine eigenen, nach der oben (Kap. II) ange- 
gebenen Methodik ausgeführten Untersuchungen gelangt bin, 
kurz zusammenzufassen. Da diese Methodik einerseits die 
Möglichkeit eines Vergleiches der Sedimentbefunde mit den 
Befunden der histologischen Untersuchung der betreffenden 
Niere gestattet und andererseits die präzylindrischen, schon im 
Urin nachgewiesenen, oben beschriebenen (Gebilde (Tropfen, 
Fäden) in besonders deutlicher Weise in der Niere selbst zur 
Erscheinung bringt, scheint sie mir eine gute Ergänzung der 
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üblichen Methoden zu sein. Sie gibt aber natürlich keinen nä- 
heren Aufschluss tiber die feinsten Strukturbilder der Nieren- 
zelle (Granula, Stäbchen, Bürstensaum); für die Erläuterung 
vieler Einzelfragen ist daher eine Kombination mehrerer Me- 
thoden nötig. 

Bei der Bildung der Harnzylinder handelt es sich sicher 
um sehr komplexe Vorgünge, was ja eine Feststellung des 
Entstehungsmodus derselben ungemein erschwert. Um diesen 
ermitteln zu können, muss man m. E. in erster Hand die 
morpologischen Charaktere der Zylinder und ihrer Vorstufen 
sowie auch die anatomischen Veränderungen in der Niere, die 
der Zylinderbildung zu Grunde liegen, festzustellen versuchen 
Andererseits ist es aber nötig, die besondere Funktion der Niere 
zu berücksichtigen, da die Vorgänge bei der Zylinderbildung 
mit den funktionellen Aufgaben der verschiedenen Abschnitte 
des Kanälchensystems in innigem Zusammenhang zu stehen 
scheinen. Unsere Kenntnisse hierüber sind aber noch lücken- 
haft, und die wichtige Frage nach der normalen Nierenarbeit 
hat ja ihre endgültige Lösung noch nicht erreicht. 

Um das schwierige Problem der Nierensekretion unter physio- 
logischen und pathologischen Bedingungen ermitteln zu kön- 
nen, sind u. a. auch experimentelle und morphologische Unter- 
suchungen über die Ausscheidung gewisser Farbstoffe durch 
die Nieren vorgenommen worden. Da die Ergebnisse dieser 
Untersuchungen vielfach Analogien mit den morphologischen 
Befunden in den Nieren bei meinen Untersuchungen darbieten, 
scheinen sie mir auch für die Auffassung der Zylinderbildung 
im allgemeinen von grossem Gewicht zu sein. 

Ascuorr’) fasst seine Ansicht über die Verteilung der Nie- 
renarbeit in den verschiedenen Abschnitten des Systems in fol- 
gender Weise zusammen: >Gerade die letzten Jahre haben uns 
auf Grund feinerer histologischer Differenzierungen, sowie ex- 
perimenteller Arbeiten einen viel tieferen Einblick in das funk- 
tionelle Getriebe des Nierensystems ermöglicht, so dass wir 
wenn auch mit der nötigen Vorsicht, folgende Einheiten unter- 
scheiden können: die Zuflussbahn, das sind die Gefässe, den 
Filterapparat, d. h. die Glomeruli samt Kapseln, für deren 
selbständige Funktion ihre Entwicklungsgeschichte in der Reihe 
der Vertebraten spricht, den Ausschwitzungs- oder Sekretions- 
apparat, das sind die Hauptstücke, den Aufsaugungsapparat 

1) Veröffentl. aus 4. Gebiete d Militär-Sanitätswesens, Heft. 65, 1917, 8.18 
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das sind die von besonders starken venösen Netzen umsponne- 
nen Schleifen und Schaltstücke, die Ableitungsbahn, d. h. die 
Sammelröhren, alle Systeme zusammengefasst durch die binde- 
gewebige Grundsubstanz.» 

Schon RısßERT!) hat durch zahlreiche Versuche die Gliede- 
rung in funktionell differente Abschnitte des Nierenparenchyms, 
von denen der eine (die Hauptstücke) vorwiegend der Sekretion, 
der andere (die Schleifen und Schaltstücke) der Resorption 
dienen sollte, wahrscheinlich gemacht. Die Wasserresorption 
verdichtet den Harn und damit hängt nach RIBBERT die zuerst 
in den Schleifen und Schaltstücken auftretende Bildung der 
hyalinen Zylinder zusammen. 

Suzuki") schliesst sich derselben Grundauffassung ап, in- 
dem er u. a. schreibt: die eigentümlich scharfe Trennung in 
zwei Hauptabschnitte, welche bei den verschiedenartigen Farb- 
stoffinjektionen das Kanälchensystem der Niere erkennen lässt, 
spricht nun ausserordentlich zugunsten einer schärferen funk- 
tionellen Trennung dieser beiden Abschnitte, von denen der 
eine das ganze Gebiet der Glomeruluskapseln und der Haupt- 
stücke, der andere die Schleifen, Schalt- und Zwischenstücke 
sowie die Sammelröhren umfasst». 

v. MéLLENDoRFF*) weicht zum Teil von der eben angeführten 
Anschauung ab, indem er meint, dass dem Glomerulusapparat 
die wesentliche Absonderung allein zufällt, dass die Haupt- 
stücke auch für die Aufsaugung von Wasser und gelösten Sub- 
stanzen in Betracht kommen, und dass den übrigen Kanälchen- 
abschnitten die Eindickung des Harnes obliege, was sie durch 
Wasserresorption besorgen. | 

Wir sehen also, dass noch keine einstimmige Auffassung 
über den funktionellen Betrieb der verschiedenen Nierenab- 
schnitte herrscht. Meine Befunde scheinen mir am besten mit 
der Auffassung RIBBERTS und Svuzukis in Einklang zu brin- 
gen zu sein, indem die beiden Hauptabschnitte, die sie als 
sekretorisch bezw. resorbierend bezeichnen, auch bei der Zylin- 
derbildung in verschiedener, u. zw. in der in eben erwähntem 
Sinne zu deutenden Weise reagieren. 

Es handelt sich also bei der Zylinderbildung um einen Vor- 
gang, der sich nicht allein durch die morphologischen Beob- 


1) Bibl. med., С. Heft. 7, 1896. 
2) Zar Morphologie der Nierensrkretion, Jena 1912, S. 190. 
3 Anatom. Hefte, Abt. I, Bd 53, 1915, S. 310. 
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achtungen sozusagen kinematographisch feststellen lässt. Wir 
können wohl einzelne Phasen dieses Vorganges objektiv wahr- 
nehmen, bei den Versuchen aber, aus den Einzelheiten auf den 
Gesamtverlauf zu schliessen, sind wir vielfach auf subjektive 
Deutungen hingewiesen, was ja jeder Vorstellung von dem 
komplexen Verlaufe etwas Hypothetisches verleihen muss. 

Zunächst möchte ich die wichtigsten Einzelphasen der Zylin- 
derbildung, wie sie bei meinen Untersuchungen morphologisch 
hervorgetreten sind, in Betracht ziehen. Oben habe ich un- 
ter den Sedimentbestandteilen auch Tropfen und Fäden be- 
schrieben, Gebilde, die ich bei der anatomischen Untersuchung 
in der Niere selbst wiedergefunden habe, wodurch ihre renale 
Herkunft erwiesen ist. Andererseits ist es durch meine Be- 
funde, sowohl im Sediment als im Nierengewebe, deutlich fest- 
gestellt, dass diese beiden Gebilde innige Beziehungen zu der 
Zylinderbildung zeigen. Es scheint mir daher zweckmässig. 
zuerst die Genese dieser Gebilde näher zu verfolgen. 

Hyaline Tropfen in grösserer oder kleinerer Anzahl sind in 
vielen Fällen verschiedener Art schon im Sediment, häufig in 
Form der Tropfenzylinder, von mir nachgewiesen worden. Sie 
sind aber im Urin nicht regelmässig und oft nur spärlich 
zu finden. Bei der mikroskopischen Untersuchung der Nieren 
habe ich aber hyaline Tropten in fast allen, mit Zylindrurie 
verbundenen Fällen nachweisen können, wenn auch häufig nur 
in sehr geringem Grade. Sie kommen hier regelmässig in den 
Hauptstücken vor, wo sie teils das Lumen mehr oder weniger 
ausfüllen können, teils in den Epithelien zu finden sind. Manch- 
mal sind sie ausserdem im Glomeruluskapselraum zu sehen, 
dessen Epithel aber meiner Erfahrung nach nie das Bild der 
Tropfenbildung zeigt. In dem distal von den Hauptstücken 
gelegenen Kanälchenabschnitten können sie sich gelegentlich 
auf dem Wege abwärts mit dem Harnstrom im Lumen finden, 
werden aber auch hier nie im Epithel gefunden. 

Die Bildung der hyalinen Tropfen kommt bei allen den 
Krankheitsformen der Nieren vor, wo Zylinder im Urin auf- 
treten. Wie sie in Präparaten, die nach meiner Methode dar- 
gestellt sind, aussehen. geht aus mehreren meiner Abbildungen 
hervor: bei genuiner Nephrose Taf. I, Fig. 9 und 10; bei Amy- 
loidnephrose Taf. II, Fig. 2, Taf. ПІ, Fig. 4, Taf. IV, Fig. 5 
und 8; bei Diabetes, Taf. V, Fig. 2 und 6; bei akuter Neph- 
ritis, Taf. IX. Fig. 14, Taf. X, Fig. 6, Taf. XI, Fig. 1, 2, 7, 


634 ULRIK QUENSEL. 


Taf. XII, Fig. 2; bei purulenter Nephritis Taf. XII. Fig. 5, 
6 und 8; bei chronischer Nephritis Taf. XIII, Fig. 5, Taf. XIV. 
Fig. 10: bei Nierensklerose Taf. XV, Fig. 2; bei Stauungsniere 
Taf. XVI. Fig. 2, 9, 11, Taf. XVII, Fig. 1. 2, 3; bei der Niere 
der Neugeborenen Taf. XVII, Fig. 6—8. 

Die von mir also beobachtete Tropfenbildung in den Epi- 
thelien der Hauptstücke stimmt in morphologischer Hinsicht 
mit der Veränderung überein, die schon von vielen Autoren 
eingehend beschrieben — vor allem von Совхи,, SARRAZIN, LAND- 
STEINER, STOFRK, КАНЕ — und die auch als hyalintropfige De- 
generation bezeichnet worden ist. Ich weise auf die obige 
Darstellung der einschlägigen Literatur hin (Siehe Kap. І. 
S. 354), und möchte hier nur bemerken, dass die in Frage 
stehende eigenartige Veränderung bei Anwendung verschie- 
denartiger Fixations- und Färbungsmethoden zum Vorschein 
kommt. 

Die Vorzüge meiner Methode bestehen darin, dass die Hya- 
lintropfen besser erhalten werden, so dass sie deutlicher und 
in grösserer Anzahl hervortreten als bei anderen Methoden. 
Insbesondere bezieht sich dies auf die im Lumen der Haupt- 
stücke gelegenen Tropfen, die sich in meinen Präparaten hautig 
in sehr grosser Anzahl darstellen lassen, wo sie nach an- 
deren Methoden nicht oder nur in spärlicher Anzahl hervor- 
treten. STOERK bemerkt z. B., dass die hyalinen Tropfen auch 
in Nieren mit enormem Reichtum an tropfigem Hyalin im Lu- 
men der sekretorischen Kanälchenabschnitte vergleichsweise 
höchst spärlich, in dem der ausführenden Kanälchenabschnitte 
kaum anzutreffen sind. Sie scheinen im allgemeinen bei den 
üblichen Fixierungs- und Färbungsmethoden in amorphe oder 
fädige Massen umgewandelt zu werden. | | 

Aber auch die im Epithel der Hauptstiicke vorkommenden 
Tropfen treten nach meiner Methode häufig deutlicher und 
gleichmässiger, als nach anderen Methoden in Erscheinung. 
In einigen Fällen lassen sich die in meinen Präparaten reich- 
lich vorhandenen Tropfen auch reichlich nach der Pristerschen 
Methode färben, wie aus Tafel XIII hervorgeht, wo Fig. 3 
nach PFrISTER und Fig. 5 nach meiner Methode gefärbt ist. 
Im allgemeinen sind sie in den Pfisterpräparaten spärlicher. 
In einigen Fällen habe ich sogar eine reichliche Tropfenbil- 
dung beobachtet, wo sich die Tropfen nach PFISTER garnicht 
färben. Dies gilt insbesondere für die akuten kann sich aber 
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auch auf chronische Fälle beziehen, z. B. Fall 37 (chron. 
genuine Nephrose) und Fall 142 (chron. Glomerulonephritis). 

Die Tropfenbildung in der Niere ist im allgemeinen so- 
wohl bei den verschiedenen Erkrankungsformen als im Einzel- 
falle sehr ungleichmässig verteilt. Sie betrifft bald grössere Ge- 
biete der Hauptstücke, bald ist sie auf einzelne Bezirke be- 
schränkt; in einigen Fällen, — vor allem bei der Amyloid- 
nephrose — ist sie mit Vorliebe auf die terminalen Abschnitte 
der Hauptstücke (z. B. Taf. I, II, III, IV) lokalisiert, in an- 
deren Fällen aber ist sie in den proximalen Abschnitten zu 
finden, wie ich in vielen Fällen von akuter Nephritis und bei 
Stauung beobachtet habe (Taf. XII, Fig. 2, Taf. XVII, Fig. 
1). Die Tropfenbildung tritt auch in den verschiedenen Ka- 
nälchen in sehr verschiedenem Grade auf, und ebenfalls sind 
die Zellen eines und desselben Kanälchens oft nicht gleich- 
mässig sondern in sehr verschiedenem Grade verändert. Neben 
Zellen mit hochgradiger Tropfenbildung finden sich mitunter 
Zellen, die nur geringfügig verändert sind; (Taf. II, Fig. 
2). In vielen Fällen war die Tropfenbildung überhaupt sehr 
gering. 

Die Tropfen nehmen in meiner Farblösung einen stärkeren 
oder schwächeren blauen Farbenton an; sie sind von wechseln- 
der Grösse, indem sie eine Grösse von 3—11 м, mitunter nur 
1—2 u oder bis auf 12—15 v, haben; die im Lumen der Ka- 
nälchen gelegenen Tropfen sind bisweilen grösser, was viel- 
leicht auf Quellung, vielleicht auf Konfluenz mehrerer Tropfen 
beruht. Die Tropfen füllen die Zellen mehr oder weniger aus, 
wobei diese häufig eine enorme Grösse erreichen können 
(Taf. IV, Fig. 5 und 8). Die Kerne der Zellen sind dabei in 
der Regel erhalten. Neben den Hyalintropfen kommen zuwei- 
len, im ganzen aber ziemlich selten, auch Fettropfen vor, die 
meistens in den basalen Teilen der Zellen liegen (Taf. II, Fig. 
2, Taf. IV, Fig. 5). Der Bürstensaum tritt überhaupt nur sel- 
ten in meinen Präparaten in Erscheinung; er ist mitunter 
auch in den stark troptenhaltigen Zellen erhalten. Häufig sieht 
man, wie die Tropfen aus den Zellen ins Lumen hinaustreten. 
Kurz sei noch erwähnt, dass, wie schon STOERK betont, die 
Tropfen gegen postmortale Einflüsse sehr resistent zu sein 
scheinen; in dem gewöhnlichen Leichenmaterial, das etwa 20 — 
24 St. p. m. gewonnen wird, tritt die Veränderung ebenso 
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deutlich hervor wie in dem kurz nach dem Tode oder auch 
bei Operation gewonnenen Material. 

Die Hyalintropfen scheinen in verschiedenen Fallen von etwas 
verschiedenem morphologischem Charakter zu sein. Einerseits 
handelt es sich um kugelige, scharf konturierte Tropfen, die 
einen gewissen Glanz besitzen (Taf. I, Fig. 9 und 10, Taf. 
II, Fig. 2), andererseits sind die Tropfen von unregelmässige- 
rer oder länglicher Form und nicht so scharf konturiert sowie 
im allgemeinen kleiner und nicht so glänzend sondern durch- 
scheinender (z. B. Taf. X, Fig. 6, Taf. XI, Fig. 10). Der erste 
Typus kommt insbesondere bei den Fällen vor, wo die Nieren 
das makroskopische Bild der grossen weissen Nieren zeigen. 
Wie SToERK schon hervorgehoben hat, ist die eigentümliche 
makroskopische Weissfärbung dieser Nieren in erster Linie auf 
Rechnung des tropfigen Hyalins zu setzen. Der zweite Typus 
tritt insbesondere bei akuten Erkrankungen auf und scheint 
in inniger Beziehung zu der trüben Schwellung zu stehen. 
LANDSTEINER macht bei seinen Studien über die trübe Schwel- 
lung auch darauf aufmerksam, dass in den erkrankten Nieren- 
zellen neben der Zerfallskörnung auch Kugeln auftreten, die 
sich am reichlichsten bei länger dauernden nephritischen Pro- 
zessen finden, aber auch bei parenchymatös degenerierten und 
akut entzündeten Nieren nicht fehlen und: selbst reichlich vor- 
handen sein können. 

In einigen meiner Fälle, insbesondere bei Diabetes und 
Stauung, sind die Tropfen zum Teil ganz durchsichtig und 
sehen wie wässrige Tropfen aus, wobei die Zellen als vakuoli- 
siert erscheinen. Derartige Formen sind auch von anderen 
Verfassern beobachtet (z. B. LANDSTEINER, STOERK). 

Die Tropfen können also von etwas verschiedenem Aussehen 
sein, wobei sich aber die verschiedenen Typen nicht ganz scharf 
abgrenzen lassen. Die Verschiedenartigkeit hängt wohl von 
einem Unterschied in der Dichte oder in der chemischen Be- 
schaffenheit ab. Auch gegen die Pristersche Methode verhal- 
ten sich die Tropfen verschieden, was schon von anderen Ver- 
fassern auf ihren stärkeren oder geringeren Wassergehalt zu- 
rückgeführt worden ist. | 

Dass die Hyalintropfen durch Konfluenz in zylinderartige 
Gebilde übergehen können, habe ich vielfach sowohl im Sedi- 
ment als in der Niere beobachtet. Sie sind also schon deshalb 
als eine Vorstufe der eigentlichen Zylinder anzusehen. Aus 


HARNSEDIMENT UND ZYLINDERBILDUNG. 637 


der anatomischen Untersuchung geht hervor, dass sie sicher 
in den Hauptstiicken gebildet werden. 

Eine andere Frage ist aber die, ob sie auch eine andere Quelle 
haben können. In mehreren Fällen habe ich Hyalintropfen, 
mitunter in sehr reichlicher Menge, auch in den Kapselräumen 
der Glomeruli gefunden. Diese Erscheinung ist insbesondere 
in Fällen von Stauung (Taf. XVI, Fig. 2, Taf. XVII, Fig. 1 
und 2), in einigen Fällen von akuter Nephritis (Taf. XII, 
Fig. 2) sowie bei Nieren der Neugeborenen (Fig. XVII, Fig. 
7) wahrgenommen. In allen Fällen fand sich aber auch Trop- 
fenbildung im Epithel der Hauptstücke. Im Epithel des Kap- 
selraumes wurde aber nie Tropfenbildung beobachtet. In Ana- 
logie mit der durch die Befunde mehrerer experimentellen 
Untersuchungen gestützten Annahme, dass Farbstoffe nicht 
nur durch die Hauptstücke sondern auch durch die Glomeruli 
u. zw. in gelöster und sehr verdünnter Form — ausgeschieden 
werden, liesse sich wohl denken, dass auch die Stoffe, die die 
Hyalintropfen bilden, in analoger Weise durch die Glomeruli 
in gelöstem Zustande abgesondert werden, um im Kapselraum 
die Tropfenform anzunehmen. Diese Annahme scheint mir mög- 
lich aber nicht notwendig zu sein, ich bin nämlich der Ansicht, 
dass das Vorhandensein von Tropfen im Kapselraum auf eine 
Ausscheidung der Tropfen durch die Epithelien des glomerularen 
Endes der Hauptstücke beruhen kann, wie ich in mehreren Fällen 
beobachtet habe (siehe z. B. Taf. XVII, Fig. 1, Taf. XII, Fig. 
2), und dass die Tropfen sich im Kapselraum ansammeln, weil 
sie in Folge der starken Anschwellung des Epithels des glo- 
merularen Endes nur schwierig aus dem Kapselraum entfernt 
werden. 

Verschiedene Ansichten sind darüber ausgesprochen, inwie- 
fern es sich bei der Tropfenbildung in den Hauptstücken um 
einen Degenerations- oder um einen Sekretionsprozess handelt. 
Meinesteils schliesse ich mich der letztgenannten Auffassung 
an. Es mag ja ein verlockender Gedanke sein, dass die Ver- 
änderung im Zusammenhang mit der Sekretion bezw. der Eli- 
mination gewisser Stoffe steht, nachdem die anatomische Un- 
tersuchung festgestellt hat, dass die Tropfenbildung ausschliess- 
lich an demjenigen Hauptabschnitte des Kandlchensystems 
gebunden ist, der heutzutage allgemein als der sekretorische 
bezeichnet wird. Die vielumstrittene Frage, ob die Tropfen aus 
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den präexistierenden Granula der Zellen hervorgehen, lässt sich 
durch meine Methodik nicht beurteilen. 

Die eben beschriebene Bildung der Hyalintropfen, die so- 
wohl im Urin als in der Niere selbst nachgewiesen worden 
sind und vielfach Übergänge zu Zylindern zeigen, ist zweifels- 
ohne als eine wesentliche Quelle der Zylinder aufzufassen. Sie 
stellen eine Art Rohmaterial dar, das in dem proximalen Haupt- 
abschnitte des Kanälchensystems gebildet wird und in den 
distalwärts gelegenen Abschnitten in Zylinder übergeht. 

Wie wichtig aber diese Tropfenbildung für die Genese der 
Zylinder auch sein mag, so stösst man immer und immer wie- 
der auf die Frage, ob sie wirklich die einzige Quelle aller Zy- 
linder sein kann. 

In einigen Fällen tritt dieser Prozess in den Vordergrund, 
und die Tropfen werden in so reichlicher Menge gefunden, dass 
dieselben wohl die ganze Zylinderbildung erklären könnten. 
Bei meinen Untersuchungen war ich anfangs geneigt, das Haupt- 
gewicht eben auf die Tropfenbildung zu verlegen, um dadurch 
möglicherweise einen einheitlichen Entstehungsmodus finden 
zu können. Später sind mir aber mehr und mehr Bedenken 
gegen die Generalisierung dieser Genese gekommen. 

Es gibt nämlich Fälle — vor allem bei der Nephrose leich- 
teren Grades — wo die Tropfenbildung trotz einer ausgepräg- 
ten Zylinderbildung nur geringfügig ist oder fast fehlen kann. 
Dies könnte ja möglicherweise damit zusammenhängen, dass 
die Veränderung der Erfahrung nach sehr unregelmässig in 
verschiedenen Teilen der Niere verteilt werden kann; es liesse 
sich daher denken, dass die Veränderung an den untersuchten 
Stellen — die ja im Verhältnis zu der ganzen Niere nur ganz 
spärlich sein müssen — geringfügig war, um vielleicht an an- 
deren, nicht untersuchten Stellen ausgeprägter zu sein. Ап- 
dererseits scheinen mir aber die Fälle von Zylindrurie mit ge- 
ringer oder fast fehlender Tropfenbildung eher dafür zu spre- 
chen, dass die Zylinder ausser den Tropfen noch eine andere 
Quelle haben können, was auch durch Erwägungen anderer 
Art gestützt wird. 

Früher war ja die Vorstellung allgemein, dass die Zylinder- 
bildung lediglich auf eine Art Gerinnung in gelöster Form 
transsudierter Eiweisstoffe zurückzuführen sei. Dies ist nach 
allen heutzutage vorliegenden Beobachtungen über die Trop- 
fenbildung und ihre Bedeutung für die Zylinderentstehung 
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sicherlich nicht richtig. Gegen die Annahme, dass die Zylinder 
einfach aus transsudiertem Eiweiss entstanden, hat man unter 
anderen Griinden auch vielfach auf die Inkongruenz zwischen 
Albuminurie und Zylindrurie hingewiesen. Diese Tatsache, 
die auch aus mehreren meiner Beobachtungen hervorgeht, 
scheint mir aber nur dafür zu sprechen, dass nicht alle Zylin- 
der durch einfache Gerinnung eines Transsudates entstehen, 
sondern dass wenigstens ein Teil derselben wahrscheinlich auf 
eine andere Entstehungsweise zurückzuführen ist. 

Man muss sich aber m. E. vor der Annahme einer ein- 
heitlichen Genese der Zylinder aus transsudiertem, geronnenem 
Eiweiss ebenso wie vor der Generalisierung der Bedeutung der 
Tropfenbildung hüten. Wie verlockend auch der Gedanke eines 
einheitlichen Ursprungs der Zylinder sein mag, so scheint er 
aber in den bisher vorliegenden Tatsachen nicht genügend be- 
gründet zu sein. Es scheint mir vielmehr als wahrscheinlich, 
dass wir es mit verschiedenen Prozessen, die neben einander 
und gewissermassen unabhängig von einander vor sich gehen, 
zu tun haben. Die jetzt zu besprechenden Gebilde verdanken 
vielleicht ihren Ursprung eben einem mit der Tropfenbild- 
ung parallel verlaufenden Vorgang, wenn auch ihre Genese 
durch die morphologische Untersuchung sehr schwierig zu er- 
klären ist. | 

Die andere Art der Formbestandteile des Urinsediments, die 
ich mit der Zylinderbildung in Zusammenhang bringe, sind, 
wie erwähnt, die faden- und bandartigen Gebilde, die ich der 
Kürze halber einfach als Fäden bezeichnet habe. Auch diese 
sind meiner Erfahrung nach renalen Ursprungs, indem sie 
sich, wie ich beobachtet habe, vielfach in der Niere selbst 
im Lumen der Harnkanälchen finden, wo sie dasselbe Ausse- 
hen wie die Fäden des Sediments, bezw. die aus diesen gebil- 
deten lockeren, streifigen oder spiralförmigen Zylinder zeigen 
(Taf. III, Fig. 4, Taf. IX, Fig. 13, Taf. XI, Fig. 3, 10, 11 
Taf. XII, Fig. 10, Taf. XV, Fig. 7, Taf. XVII, Fig. 4 und 5) 

Ob sich unter den im Sediment vorhandenen Fäden auch 
extrarenale Gebilde von ähnlichem Aussehen verbergen, lässt 
sich durch morphologische Untersuchungen vorliegender Art 
kaum entscheiden. Meinesteils habe ich keine Anhaltspunkte 
für eine extrarenale Genese derselben erhalten, obgleich ich sie 
auch nicht ganz verneinen kann. Die häufig aufgestellte Behaup- 
tung, dass die sog. Zylindroide, mit denen wohl meine »Fäden» 

42— 171797. Nord. med. ark. Bd. 50. Afd. Il. Nr 13. 
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identisch sind, gerade bei katarrhalen Erkrankungen der Harn- 
blase und des Nierenbeckens besonders zahlreich zu finden wä- 
ren, was für ihren extrarenalen Ursprung sprechen sollte, habe 
ich nicht bestätigen konnen. Die Faden weichen auch in mei- 
nen Präparaten von dem Aussehen schleimiger Gebilde ab. 

Es unterliegt m. E. keinem Zweifel, dass Fäden von der 
sn Urin nachgewiesenen Art tatsächlich in der Niere selbst 
entstehen können und dass sie an der Zylinderbildung teil- 
nehmen, indem sie zunächst in lockere, fädige, bezw. spiral- 
fürmige Zylinder übergehen. Ich habe immer und immer 
wieder einen derartigen Ubergang im Sediment beobachtet, 
und denselben auch "häufig in der Niere selbst wahrgenom- 
men. Andererseits gehen Zylinder von lockerer, fädiger Struk- 
tur vielfach in homogene Zylinder über, die also ihren Ur- 
sprung auch in den Fäden haben können. 

In welcher Weise ist nun die Entstehung der Fäden zu er- 
klären? Es ist mir nicht möglich gewesen, den ganzen sich 
hierbei abspielenden Vorgang zu verfolgen. Durch die mikro- 
skopische Untersuchung der Nieren lässt es sich aber feststellen, 
dass die Fäden als solche nicht in den Hauptstiicken sondern 
erst in den distal von diesen gelegenen Kanälchen sowie im 
Urin vorkommen. Treten also die Hyalintropfen schon im sek- 
retorischen Hauptabschnitte des Kanälchensystems auf, sind 
dagegen die Fäden sowie die Zylinder erst in dem resorbieren- 
den Hauptabschnitte wahrzunehmen. 

In den Fällen, wo Fäden vorkommen, sind Hyalintropfen in 
mehr oder weniger reichlicher Menge, häufig allerdings nur 
spärlich, in den Hauptstücken beobachtet worden. Zunächst 
entsteht darum die Frage, ob die Fäden nicht aus den Hya- 
lintropfen hervorgehen. 

Es scheint mir möglich zu sein, dass die Tropfen durch 
Konfluenz und Wasserentziehung іп den resorbierenden Ka- 
nälchen die morphologische Form der Fäden erhalten könnten. 
Durch diese Annahme wäre also die Genese sämtlicher Zylin- 
der in letzter Hand auf die Tropfenbildung zurückzuführen. 

Gegen diese Hypothese spricht aber die Tatsache, dass ich 
nirgendwo den direkten Übergang von Tropfen in Fäden be- 
obachtet habe. Morphologisch lassen sich keine Anhaltspunkte 
für eine solche Umwandlung erbringen. 

In Anbetracht dieses wichtigen Umstandes bleibt wohl nur 
die Annahme übrig, dass sich die Fäden in anderer Weise 
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bilden, und ich finde es wahrscheinlich, dass es sich hierbei um 
eine Art Ausfällung aus der kolloiden Lösung transsudierter 
Eiweisstoffe handelt; dass diese erst in den distalen Abschnit- 
ten des Harnkanälchensystems stattfindet, deutet darauf hin, 
dass der Prozess mit der hier vorsichgehenden Wasserresorp- 
tion, die die Lösung eindickt und dadurch eine Ausfällung 
begünstigt, zusammenhängt. Dass auch andere Umstände hier- 
bei einwirken ist höchst wahrscheinlich, lässt sich aber 
durch morphologische Untersuchungen vorliegender Art nicht 
feststellen. 

Die experimentellen Untersuchungen über dis Ausscheidung 
der Farbstoffe durch die Nieren geben ja wichtige Aufschlüsse 
über die funktionelle Arbeit der verschiedenen Abschnitte des 
Kanälchensystems. Sie bieten, ebensowie die experimentellen 
Untersuchungen über Hämoglobinausscheidung (LEBEDEFF’) п. 
a.) vielfach Analogien mit den sich bei der Zylinderbildung ab- 
spielenden Vorgängen sowie mit den hierbei zu beobachtenden 
morphologischen Veränderungen dar. 

SUZUKI präzisiert seinen Standpunkt dahin, dass sowohl die 
vital färbenden Farbstoffe, wie auch die im Körper selbst ent- 
stehenden Farbstoffe sowohl durch die Epithelien als auch 
durch die Glomeruli, wenn auch durch letztere in sehr ver- 
dünnter Form ausgeschieden werden. Die Zylinderbildung führt 
er auf Glomerulitranssudate sowie auf Sekret der Epithelien 
und hyalintropfiges Zerfallsmaterial zurück 

In der Tat haben mich meine Beobachtungen an menschli- 
chem Material zu einer analogen Auffassung der Zylinderbil- 
dung geführt, indem ich, wie oben ausgeführt worden ist, ne- 
ben der Tropfenbildung in den Hauptstiicken noch eine von 
dieser wahrscheinlich unabhängige Bildung von Fäden in den 
distalen Kanälchen festgestellt habe. In Analogie mit den 
Resultaten Suzuxis scheint es mir wahrscheinlich, dass die zy- 
linderbildenden Stoffe sowohl durch die Epithelien der Haupt- 
stücke als durch die Glomeruli — und wohl teils in Form von 
Tropfen, teils als morphologisch nicht wahrnehmbare gelöste 
Stoffe — ausgeschieden werden. 

Ausser Zylindern sind ja im Harnsediment noch die viel- 
fach besprochenen Tropfen und Fäden zu sehen. Diese sind 
sehr gewöhnlich und häufig in reichlicher Menge vorhanden, 


1) Virch. Arch. Bd. 91, 1883, S. 267. 
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die Tropfen finden sich entschieden seltener und meistens nur 
spärlich. Sie können aber auch beide in Zylinder übergehen 
und sind von diesem Gesichtspunkte aus als prezylindr:- 
sche Gebilde aufzufassen. Ob diese nun als solche in den Urin 
ausgeschieden werden, oder ob sie in den Nieren in Zylinder 
übergehen, hängt wahrscheinlich von vielen Umständen ab, wie 
ja die Zylinderbildung überhaupt ein sehr komplexer Vor- 
gang ist. 

Die hierbei einwirkenden Momente sind wohl in erster 
Linie die Reichlichkeit der Produktion der Tropfen bezw. Fä- 
den, die Stärke der wasserresorbierenden Kräfte der Harnka- 
nälchensysteme sowie die Stärke des Harnstroms. Alle Um- 
stände, die das Weiterbefördern der Tropfen und Fäden mit 
dem Harnstrom verzögern, bezw. das Steckenbleiben derselben 
in den Kanälchen begünstigen, oder die Resorption des Was- 
sers befördern, erleichtern die Entstehung der homogenen Zy- 
linder. Wenn andererseits der Harnstrom kräftig ist, und die 
ausgeschiedenen Produkte mit Leichtigkeit weiter befördert 
werden, oder wenn die wasserresorbierenden Kräfte herabge- 
setzt sind, so wird die Zusammensinterung der präzylindrischen 
Gebilde erschwert, und die Bildung der wirklichen homoge- 
nen Zylinder verzögert. Auch anatomische Verhältnisse spie- 
len wohl hierbei eine Rolle In Kanälchensystemen, wo die 
absteigenden Schleifenschenkel besonders lang sind, wird wohl 
leichter eine Eindickung des Material erfolgen als in Systemen 
mit kurzen oder fehlenden absteigenden Schleifenschenkeln. 
Man sieht auch vielfach wie eben die langen, absteigenden 
Schleifenschenkel in den inneren Teilen der Pyramiden von 
homogenen, oft stark blaugefärbten Massen ausgefüllt sind 
(Taf. XVI, Fig. 4, Taf. XI, Fig. 13, Taf. XIII, Fig. 8). 

Wenn Fäden oder schmale Zylinder, die in engen Kanälchen- 
abschnitten gebildet worden sind, in breitere Abschnitte gelan- 
gen, dann lagern sie sich in unregelmässiger Weise zusammen 
und falten oder winden sich häufig auf mannigfache Art, 
wodurch eben die häufig vorkommende Zylinderform ent- 
steht, die ich als Spiralzylinder bezeichnet habe. Die Ent- 
stehung der festesten und breitesten Zylinder, der wachsartigen, 
ist wahrscheinlich auf ein besonders langwieriges Verweilen 
derselben in den Kanälchen zurückzuführen, wie es schon 
viele Verfasser angenommen haben; sie wären demnach, ge- 
wissermassen als Altersstufen der Zylinder anzusehen. Es 
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scheint mir aber nicht ausgeschlossen, dass verschiedene Arten 
von Zylindern möglicherweise aus chemisch differenten Stoffen 
gebildet werden. Dass gelegentlich eine Imbibition der Zylinder 
mit gelösten Stoffen stattfinden kann, geht aus den bei hämor- : 
rhagischer Nephritis gefundenen grüngefärbten Zylindern her- 
vor, deren eigenartige Farbe ich mit einer Imbibition der Zylin- 
der mit in die Harnflüssigkeit diffundiertem Hämoglobin in 
Zusammenhang bringen möchte. 

Wenn ich nach diesen Erwägungen meine Anschauung über 
den Vorgang bei der Zylinderbildung kurz zusammenfasse, so 
wäre folgendes mit allem Vorbehalt als wahrscheinlich zu be- 
trachten: 

Die im Harnsediment vorkommenden Hyalintropfen und Fä- 
den können auch in den Nieren nachgewiesen werden. Beide 
diese Gebilde nehmen an der Zylinderbildung teil und können 
demnach als präzylindrische Gebilde betrachtet werden. Die 
Hyalintropfen, Фе direkt zu Zylindern konflwieren können, 
werden in dem proximalen, als sekretorisch aufgefassten Haupt- 
abschnitte des Kanälchensystems gebildet, indem sie haupt- 
sächlich oder vielleicht ausschliesslich auf die in den Epithe- 
lien der Hauptstücke vielfach nachgewiesene Tropfenbildung 
zurückzuführen sind. Die Fäden und Zylinder kommen erst 
in dem distal von den Hauptstücken gelegenen, als resorbie- 
rend aufgefassten Hauptabschnitte des Kanälchensystems vor. 
Die Fäden werden hier wahrscheinlich durch eine Art Aus- 
fällung aus gelösten Eiweisstoffen gebildet und können sekun- 
där durch Zusammenlagerung und Verschmelzung in Zylinder 
übergehen. Die in dem distalen Hauptabschnitte vorkommende 
Wasserresorption ist wahrscheinlich von grosser Bedeutung 
für die hier stattfindende : Entstehung der Fäden und der 
Zylinder. 


Lëns *) hat sich dahin ausgesprochen, dass wir für eine 
ausserordentlich grosse Zahl von leichteren und schwereren 
Albuminurien mit Bestimmtheit angeben können, dass das im 
Harn auftretende Albumin lediglich als blutfremder Stoff der 
Exkretion verfallen ist; er erinnert an die bekannten Versuche 
über die Ausscheidung von reichlich aufgenommenem Hühnerei- 
weiss, ferner an die Albuminurien, die nach parenteraler Ein- 
verleibung von Fremdeiweiss auftreten, sowie an die Verhalt. 


1) Ergebn. d. Med. Bd 5, 1910, S. 427. 
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nisse bei Hämoglohinurie, wo er meint. dass es sich um eine 
echte Sekretion des Hämoglobins durch die Epithelien der Harn- 
kanälchen handelt. 
. Ich möchte diesen Gedankengang auch auf die Zylinder- 
bildung und ihre Bedeutung in Anwendung bringen. Die 
Zylinderbildung kommt ja erfahrungsgemäss bei akuten und 
ehronischen Infektionen und toxischen Zuständen sowie bei der 
Stauung vor. Theoretisch liese es sich m. E. wohl denken, 
dass die Bildung der hyalinen Tropfen, Fäden und Zylinder 
em sichtbares Zeichen der Elimination gewisser ans dem Orga- 
nismus zu entfernenden Stoffe sei; sie wäre demnach gewisser- 
massen als eine der Schutzvorrichtungen des Körpers anzu- 
sehen. Man nimmt ja auch allgemein an, dass wenn die Nieren 
nicht mehr alle Schlacken abgeben, was ja mit einer Störung 
eben des Eliminationsprozesses zusammenhängen muss, das Sta- 
dium der renalen Insuftiziens eines Nierenleidens eintritt. 
Wenn es richtig ist, dass die von mir beschriebenen präzv- 
lindrischen Gebilde, die Hyalintropfen und die Fäden, nicht 
von einheitlicher Genese sind, so möchte ich die Vermutung 
aussprechen, dass die Bildung der hyalinen Tropfen und der aus 
diesen entstandenen Zylinder vielleicht mit der Elimination 
von toxischen Substanzen zu tun hat, und dass die Fäden und 
die aus diesen hervorgehenden Zylinder vielleicht mit der Eli- 
mination von transsudierter, ödematöser Flüssigkeit zusammen- 
hängt. Tropfen und Fäden kommen zwar häufig zusammen 
vor, die Tropfen kommen aber bei gewissen toxischen Zustän- 
den, z. B. Amyloidnephrose, besonders reichlich vor, während 
die Fäden bei der Stauung besonders zahlreich auftreten. 


4. Das Sedimentbild bei den verschiedenen Krankheiten 
der Nieren und der Harnwege. 


Ist es nun möglich, durch die genauere Analyse des Harn- 
sediments, die die mikroskopische Untersuchung nach meiner 
Methode gestattet, der Natur der sich in den Nieren abspie- 
lenden Vorgänge näher zu kommen und die Diagnose des vor- 
liegenden Prozesses zu stellen? 

Bekanntlich schätzt man gegenwärtig die Bedeutung der 
Sedimentuntersuchung in diagnostischer Beziehung nicht allzu 
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hoch. Brussch und SCHITTENHELM !) heben sogar hervor, dass 
eine diagnostische Trennung der einzelnen Formen von Nieren- 
erkrankungen anf Grund ihres Sediments, abgesehen vom Blut. 
gehalt, nicht möglich sei; sie besage auch nichts über die 
Schwere der Affektion. 

Früher hat KxoLL”) es aber für nicht aussichtslos gehalten, 
dass man durch eine sorgfältige Beachtung der Details an den 
Harnzylindern und den isoliert im Sediment vorkommenden 
Zellen dereinst zu einer genaueren Diagnose der Vorgänge ja viel- 
leicht sogar des Vorwaltens des einen oder anderen Vorganges in 
der Niere bei Morbus Brightii gelangen werde. Vervielfältigung 
der Beobachtungen bei kombinierter Untersuchung des Harn- 
sediments und der Nieren bei letal ablaufenden Nierenerkrank- 
ungen des Menschen und experimentell erzeugten Nieren- 
erkrankungen von Tieren scheint ihm hierzu notwendig. 

Wenn man auch die Möglichkeit, allein durch die Unter- 
suchung des Sedimentes die Diagnose zu stellen, natürlich nicht 
überschätzen darf, so bin ich doch durch meine Untersuchungen 
zu der Auffassung gelangt. dass die Sedimentbefunde innerhalb 
gewisser Grenzen für die Diagnose zu verwerten sind und eine 
nicht unwichtige Ergänzung der übrigen Befunde bilden kön- 
nen. In typischen Fällen vieler Krankheitsformen gibt es m. 
E. ziemlich charakteristische Sedimentbilder. Hoffentlich wird 
eine reichere Erfahrung eine Feststellung gewisser Haupttypen 
des Sedimentbildes noch mehr ermöglichen können. Jedenfalls 
kann die Sedimentuntersuchung meiner bisherigen Erfahrung 
nach in vielen Fällen wenigstens einen mehr oder weniger deut- 
lichen Fingerzeig über die Natur des vorliegenden Prozesses 
geben, wenn auch die Kombination mehrerer Untersuchungs- 
methoden, sowie die Berücksichtung sämtlicher klinischer Symp- 
tome für die sichere Diagnose natürlich nicht zu entbehren ist. 

Ich möchte zunächst die Verhältnisse bei denjenigen Erkrank- 
ungen erwähnen, die unter dem Namen des Morbus Brigthii 
zusammengefasst werden. Die erste Schwierigkeit hängt hier 
davon ab, dass man sich ja gegenwärtig noch nicht über die 
Prinzipien der Einteilung und der Nomenklatur des Morbus 
Brigthii völlig geeinigt hat. In dieser Abhandlung habe ich 
mich der Einteilung von VoLHarn und Faur der Hauptsache 
nach angeschlossen : und mein Material demgemäss in den drei 


1) ре. N. D4S a. 
№ 


*) L e, М. 314. 
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Hauptgruppen: den Nephrosen, den Nephritiden und den Nie- 
rensklerosen eingeordnet. Diese Einteilung scheint mir gegen- 
wärtig am besten geeignet zu sein, sowohl die klinischen als 
die pathologisch-anatomischen Gesichtspunkte zu vereinigen. 
Den erwähnten Hauptformen habe ich aber auch die Stauungs- 
niere angereiht, da die Stauung erfahrungsgemäss auch mit 
Zylindrurie verbunden ist und, wenn vorhanden, mehr oder 
weniger das Sedimentbild beeinflusst. 

Auch die Sedimentuntersuchung scheint die Berechtigung 
der Trennung dieser Hauptgruppen zu ergeben, indem auch 
das Sedimentbild in den typischen Fällen jeder Hauptgruppe 
im grossen und ganzen charakteristisch zu sein scheint. 

Wie VOoLHARD und Ғани hervorgehoben haben, gibt es aber 
vielfach Übergangs- und Mischformen der in Rede stehenden 
Erkrankungen, was natürlich auch das Sedimentbild mehr oder 
weniger beeinflussen und die Schwierigkeit der Feststellung 
der einzelnen Sedimenttypen erschweren muss. 

Aber auch von einem anderen Gesichtspunkte aus ist es 
mit Schwierigkeiten verknüpft, die Sedimenttypen bei Morbus 
Brightii festzustellen. Es gibt nämlich keine morphotischen 
Sedimentbestandteile, die für eine gewisse Krankheitsform so 
charakteristisch sind, dass sie ausschliesslich bei dieser zu fin- 
den sind. Hyaline Tropfen, Fäden, Zylinder, Leukozyten, Nie- 
renepithelien sowie Erythrozyten, kurz alle die gewöhnlichen 
Sedimentbestandteile können bei verschiedenen Formen des Mor- 
bus Brightii vorkommen. Jeder einzelne Bestandteil hat daher 
an und für sich für die Diagnose keine entscheidende Bedeut- 
ung. Mehr als ein in qualitativer Hinsicht durchaus verschie- 
denes Bild ist es vielmals die Kombination der verschiedenen 
Elemente, die relative Menge derselben, die ausschlaggebend 
ist. In einigen Fällen treten z. B. die Zylinder in den Vor- 
dergrund und die zelligen Elemente in den Hintergrund, in 
anderen Fällen wiederum kann es sich um das (Gegenteil han- 
deln. Dieses quantitative Abschätzen lässt sich nicht immer 
in streng objektiver Weise durchführen, es wäre vielleicht leichter 
zu erzielen, wenn man die Untersuchung mit einer quantitativen 
Bestimmung der Bestandteile in einer Zählkammer ergänzen 
könnte. 

Ich möchte jetzt die morphologischen Sedimentbefunde bei 
den verschiedenen Krankheitsformen zusammenfassen. 
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A. Nephrosen. 


I. Akutes Stadium. 1. Bei akuter Pneumonie (Fall 1—9, 
Tafel IX, Fig. 7 u. 8). In den meisten Fallen fand sich nur 
leichte Albuminurie. Das Sediment war gering und enthielt 
Fäden in wechselnder Menge sowie spärliche oder öfters ziem- 
lich zahlreiche Zylinder. Diese waren meistens schmal oder 
mittelbreit, locker oder homogen, häufig mehr oder weniger kör- 
nig; nur in Fall 6 fanden sich breite wachsartige Zylinder. Die 
Zylinder waren öfters mit spärlichen Zellen oder Fettropfen 
besetzt. In 2 Fällen wurden hyaline Tropfen in geringer Menge, 
teilweise als Tropfenzylinder beobachtet. In allen Fällen kamen 
polynukleäre Leukozyten vor, die meistens spärlich, in 2 Fällen 
aber ziemlich zahlreich waren. In fast allen Fällen fanden sich 
meistens ziemlich spärliche Nierenepithelien, die oft verfettet 
oder nekrotisch waren. Rote Blutkörperchen waren in Fall 4 
spärlich, in Fall 5 (nebst Blutpigment) reichlich vorhanden. 

2. Nephrose bei Tuberkulose (Fall 10—19, Tafel IX, Fig. 1, 
5,6). Es handelte sich in sämtlichen Fällen um leichte Ne- 
phrose, wobei der Urin in der Regel nur Spuren von Albumen 
entbielt; nur in Fall 15 fand sich ein reichlicher Albumen- 
gehalt. In dem meistens geringen Sediment kamen mehr oder 
weniger zahlreiche Fäden vor, die mitunter den hauptsäch- 
lichen Teil des Sedimentes bilden. In allen Fällen fand sich 
eine wechselnde Menge von Zylindern, die schmal oder mittel- 
breit, locker oder homogen, sowie häufig mehr oder weniger 
körnig waren; nur ausnahmsweise liessen sich vereinzelte wachs- 
artige Zylinder beobachten. Spärliche oder in einigen Fällen 
ziemlich zahlreiche Leukozyten waren in allen Fällen mit Aus- 
nahme von Fall 14 vorhanden. Nierenepithelien, die oft nekro- 
tisch oder etwas verfettet waren, fanden sich in spärlicher oder 
zuweilen ziemlich reichlicher Anzahl. In zwei Fällen sind rote 
Blutkörperchen beobachtet. Haufen von freien Fettropfen sind 
in zwei Fällen notiert. Auch in den Fällen, wo der Urin albu- 
menfrei war, fanden sich Fäden, Zylinder und Zellen. 

3. Nephrose bei Diphterie (Fall 20—26). In den meisten 
Fällen fanden sich Spuren von Albumen. Im Sediment fanden 
sich zahlreiche Füden sowie meistens spärliche, schmale Zylin- 
der; ausserdem spärliche polynukleäre Leukozyten und oft 
nekrotische Nierenepithelien. In einem Falle (25), wo keine 
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Albuminurie vorlag, fand sich dasselbe Sedimentbild wie in den 
übrigen Fällen. In einem Falle (26) kamen einzelne rote Blut- 
kürperchen vor. 

4. Nephrose bei verschiedenen Infektionen (Fall 27—36, 
Tafel IX, Fig. 9, 10, 15). Nur leichte oder in einigen Fällen 
keine Albuminurie. Im Sediment fanden sich Fäden, zuwei- 
len in reichlicher Menge, sowie mehr oder weniger zahlreiche. 
schmale oder mittelbreite, lockere oder homogene, öfters etwas 
körnige Zylinder. In zwei Fällen kamen hyaline Tropfen vor. In 
allen Fällen, mit Ausnahme von einem, waren meistens spärliche. . 
mitunter reichliche polynukleäre Leukozyten vorhanden. In 
mehreren Fällen wurden Aterenepithelien beobachtet, die zum 
Teil verfettet oder nekrotisch waren. In 3 Fällen kamen rote 
Blutkörperchen (in einem Falle ausserdem Blutpigment) vor. 

II. Chronisches Stadium der Nephrose. 1. (renuine Nephrose 
(Fall 37—45, Tafel I und Tafel VIT, Fig. 1—3. 5—6). In allen 
Fällen kamen mehr oder weniger zahlreiche, mitunter sehr zahl- 
reiche Fäden vor. In 5 Fällen wurden zahlreiche hyaline Tropfen 
beobachtet, die häufig Tropfenzylinder bildeten. lockere und 
homogene Zylinder waren immer zahlreich, mitunter sehr zahl- 
reich vorhanden; ihre Breite war meistens etwa 15—30 u, oft 
waren sie aber etwas schmaler oder etwas breiter. Wachs- 
artige Zylinder, die im allgemeinen eine Breite von 40—60 u 
gelegentlich noch mehr erreichten, kamen in mehreren Fällen 
im allgemeinen ziemlich spärlich vor. Auf mehreren Zylin- 
dern fanden sich körnige Auflagerungen; nur selten waren ganz 
körnige Zylinder vorhanden. Der Gehalt von Zellen war sehr 
wechselnd; auch in jedem Einzelfalle war die Zellenmenge an ver- 
schiedenen Tagen sehr wechselnd. Polynukleäre Leukozyten ka- 
men in 8 Fällen vor, meistens ziemlich spärlich, gelegentlich reich- 
licht Rote Blutkörperchen wurden in 7 Fällen gelegentlich in ge- 
ringer Anzahl beobachtet. Nierenepithelien kamen in wechselnder 
Menge vor. In 5 Fällen war die Zahl der stark rerfetteten 
Nierenepithelien vom Typus der :grossen Fettzellen> (mit oft 
doppeltbrechendem Fett) mehr oder weniger reichlich, wobei 
sie dem Sedimentbild ein sehr charakteristisches Gepräge (Taf. 
VII, Fig. 2) verliehen. 

2. Amyloidnephrose (Fall 46—64, Tafel II, III und IV). 
Fäden kamen in grösserer oder geringerer Anzahl in den meisten 
Fällen vor. Das Vorkommen von hyalinen Tropfen und Trop- 
fenzylindern liess sich in 7 Fällen feststellen; im allgemeinen 
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waren sie ziemlich spärlich, in einem Fall (60) reichlich, Zy- 
linder waren in sämtlichen Fällen zahlreich vorhanden; sie 
bildeten in mehreren Fällen den hauptsächlichen Bestandteil des 
Sediments; sie waren locker oder homogen (meistens 15—30 u 
breit), häufig mehr oder weniger kömig; verhältnismässig 
häufig kamen breite wachsartige Zylinder vor. Die Zellen wa- 
ren in der Regel nur spärlich vorhanden. Kleine, oft etwas 
verfettete oder nekrotische Nrerenepithelien waren in mehreren 
Fällen zu sehen. Stark verfettete Zellen von dem Typus der 
>grossen Fettzelleny kamen in 13 Fällen bald spärlich, bald 
reichlich vor; das Fett erwies sich häufig als doppeltbrechend. 
Polynukleäre Leukozyten wurden in sämtlichen Fällen beob- 
achtet, im allgemeinen waren sie nur vereinzelt oder ziemlich 
spärlich, gelegentlich reichlich vorhanden. Rote Blutkörperchen 
fanden sich nur gelegentlich in ein paar Fällen in sehr spär- 


licher Zahl. 


Nephrose bei Diabetes (Fall 65—72, Tafel V und VI) In 
den meisten Fällen fand sich kein Albumen oder nur Spuren 
davor. Auch in den Fällen, wo keine Albuminurie vorlag. 
fanden sich häufig zahlreiche Zylinder. Im Sediment kamen 
mehr oder weniger zahlreiche Fäden sowie lockere oder homo- 
gene Zylinder vor. Unter den letzteren sind besonders dic 
mehr oder weniger körnigen, häufig auffallend kurzen, sog. 
Komazylinder zu erwähnen. Nur in einem Falle (65) habe ich 
vereinzelte Tropfenzylinder beobachtet. In sämtlichen Fällen 
fanden sich vereinzelte Leukozyten. Nur in einem Falle, der 
mit Nephrolithiasis kompliziert war, fanden sich Erythrozyten. 
Nierenepithelien, die zum Teil nekrotisch, zum Teil stark ver- 
fettet waren, fanden sich in mehr oder weniger reichlicher 
Menge in den meisten Fällen. Die stark verfetteten Nieren- 
epithelien, deren Fett nicht doppeltbrechend war, scheinen mir 
sehr charakteristisch zu sein, sowie auch die in mehreren Fäl- 
len vorkommenden Haufen von Fettröpfehen oder Frttzylinder 
deren Fett auch nicht doppeltbrechend war. 

GFraviditätsalbuminurie (Fall 73—81, Tafel XVII, Fig. 10 
—11). Im Sediment kamen bald spärliche, bald zahlreiche 
Fäden vor. Hyaline Tropfen wurden in 2 Fällen beobachtet. 
Zylinder waren meistens zahlreich vorhanden; sie waren mei- 
stens schmal oder mittelbreit und teils locker, teils homogen; 
häufig waren sie mehr oder weniger körnig. In den meisten 
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Fällen fanden sich spärliche, in einigen Fällen zahlreiche poly- 
nukleäre Leukozyten. Nierenepithelien waren bald reichlich 
bald spärlich vorhanden; sie waren häufig mehr oder weniger 
verfettet oder nekrotisch; in zwei Fällen kamen sehr stark ver- 
fettete Zellen von dem Typus der grossen Fettzellen> vor. In 
3 Fällen fanden sich meistens ziemlich spärliche rote Blutkör- 
perchen, die in einem Falle zum Teil punktiert waren. 


В. Nephritiden. | 


I. Akutes Stadium (Fall 82—97, Tafel VIII, Tafel IX, Fig. 
12—14, Taf. X, Taf. XII, Fig. 1-4). Fäden kamen i wech- 
selnder Menge vor. Hyaline Tropfen, teilweise zu zylinder- 
förmigen Gebilden angesammelt, waren in spärlicher Menge in 
4 Fällen zu sehen. Auf dem Höhestadium des Prozesses wa- 
ren immer zahlreiche Zylinder vorhanden, deren Anzahl aber mit 
dem Abnehmen der Krankheit immer weniger wurde; sehr häufig 
waren sie mit mehr oder weniger reichlichen Körnchen besetzt, 
selten ganz körnig. Charakteristischerweise waren sie häufig 
mit Zellen, Fettröpfehen oder Pigment besetzt. Die Zylinder 
waren bald locker, öfters spiralförmig, bald homogen; meistens 
waren sie schmal oder mittelbreit (etwa 10—30 nl, nur selten 
breiter bis auf etwa 40—50 и. Wachsartige Zylinder kamen 
etwa in der Hälfte der Fälle vor, meistens in spärlicher Anzahl. 
Zylinder und Tropfen waren bisweilen in blutigem Harn grün- 
gefärbt. Polvnukleäre Leukozyten kamen in allen Fällen reich- 
lich, mitunter sehr reichlich vor; öfters waren sie zu Zylindern 
angesammelt. ote Blutkörperchen waren ebenfalls іп sämt- 
lichen Fällen in reichlicher Menge vorhanden, bisweilen zu 
Zylinderform angesammelt. Körnige Massen von Blutpigment 
fanden sich, zuweilen in grosser Menge, in 7 Fällen; sie lagen 
bald frei, bald den Zylindern aufgelagert. Nierenepithelien, 
die zum Teil verfettet, zum Teil nekrotisch waren, kamen 
in 12 Fällen zahlreich, in 3 Fällen spärlich vor; mitunter wa- 
ren sie zu Epithelzylindern angesammelt; sehr stark verfettete 
Zellen von dem Typus der grossen Fettzellen waren in 3 Fällen 
zahlreich, in 2 spärlich vorhanden. 

In einer besonderen Gruppe habe ich die Fälle von Scarla- 
tina (Fall 98—127, Tafel ХІ) zusammengeführt, da es mir von 
Interesse zu sein scheint, eine ätiologisch einheitliche Gruppe 
für sich zu besprechen. Klinisch waren sie sehr ungleichartig, 
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indem sie Fälle von nur leichter Reizung sowie Fälle von aus- 
gebildeter Nephritis einräumen. In 9 Fällen lag keine Albu- 
minurie vor; das Sediment enthielt jedoch Formelemente, wenn 
auch in geringer Menge, nämlich Fäden Zylinder und polynu- 
kleäre Leukozyten; in 4 Fällen fanden sich noch spärliche rote 
Blutkörperchen, in einem Falle Blutpigment, in einem Falle 
hyaline Tropfen und in ein paar Fällen Nierenepithelien. In 
den übrigen Fällen, die mit mehr oder weniger hochgradiger 
Albuminurie verbunden waren, fanden sich dieselben Formele- 
mente, aber in reichlicher Menge: Fäden, lockere oder homo- 
gene, schmale oder mittelbreite Zylinder, die oft mit Körnchen 
oder Zellen besetzt waren; hyaline Tropfen in 6 Fällen in spär- 
licher Menge; in sämtlichen Fällen kamen polynukleäre Leuko- 
zyten oder rote Blutkörperchen, gewöhnlich in reichlicher Menge 
vor; Nierenepithelien waren meistens nur spärlich vorhanden; 
Blutpigment wurde in 2 Fällen beobachtet. 

In den Fällen von purulenter Nephritis (Fall 128—131, Tafel 
XII, Fig. 5—11) fand sich als Hauptbestandteil des Sedimentes 
eine reichliche Menge polynukleärer Leukozyten, ausserdem spär- 
liche Zylinder. 

II: Chronische Glomerulonephritis (Fall 132—158, Tafel 
VII, Fig. 71—10, Tafel XIII, Tafel XIV). In den meisten 
Fällen waren Fäden in wechselnder Menge zu sehen. Hyaline 
Tropfen fanden sich in 10 Fällen, im allgemeinen ziemlich 
spärlich, in einem Falle (156) zahlreich; sie lagen zu grösseren 
oder kleineren Haufen oder Tropfenzylindern angesammelt. 
Zylinder waren im allgemeinen reichlich, mitunter nur spär- 
lich vorhanden; sie waren bald locker, bald homogen und im 
allgemeinen etwa 15—30 и breit, mitunter schmaler oder brei- 
ter; wachsartige Zylinder kamen in der Hälfte der Fälle spär- 
lich vor. Die Zylinder waren öfters mit Körnchen besetzt, nur 
ausnahmsweise ganz kérnig. Den Zylindern waren häufig 
mehr oder weniger zahlreiche Zellen oder zuweilen Fettropfen 
aufgelagert. Polynukleäre Leukozyten fanden sich in sämt- 
lichen Fällen, meistens in ziemlich grosser Anzahl. ote Blut- 
körperchen wurden in 16 Fällen beobachtet, 7 mal zahlreich; 
in 5 Fällen war Blutpigment vorhanden. Mononukleäre Zellen, 
die im allgemeinen als Nierenepithelien gedeutet wurden, kamen 
meistens ziemlich spärlich, mitunter reichlich vor; sie waren 
öfters nekrotisch oder etwas fetthaltig. Stark verfettete Zellen 
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von dem Typus der >grossen Fettzellen» waren in 15 Fällen zu 
beobachten, in einigen Fällen in sehr reichlicher Anzahl. 


С. Sklerosen. 


l. Einfache Nierensklerose (Fall 159—183, Tafel XIV, Fig. 
11, Tafel XV, Fig. 1 u. 3). In den meisten Fällen waren die 
Formelemente nur spärlich vorhanden. Fäden kamen in sämt- 
lichen Fällen und gewöhnlich verhältnismässig zahlreich vor. 
Hyaline Tropfen fanden sich in 7 Fällen, im allgemeinen sehr 
spärlich, nur in einem Falle (181) ziemlich reichlich. Zylinder 
waren in etwa der Hälfte der Fälle spärlich, in den übrigen 
Fällen verhältnismässig reichlich vorhanden; die Zylinder wa- 
ren locker oder homogen, mitunter etwas körnig, im allgemei- 
nen schmal oder mittelbreit; nur ausnahmsweise wurden breite 
wachsartige Zylinder beobachtet. Polynukleäre Leukozyten 
wurden in sämtlichen Fällen beobachtet; sie waren meistens 
sehr spärlich, mitunter ziemlich zahlreich; in ein paar Fällen 
(175. 182), wo Infarkte in der Niere vorkamen, waren die Leuko- 
zvten häufig fetthaltig. In etwa der Hälfte der Fälle fanden 
sich rote Blutkörperchen in spärlicher Menge. In den meisten 
Fällen wurden spärliche Nierenepithelien, die oft nekrotisch 
oder etwas verfettet waren, heobachtet. Vereinzelte, sehr stark 
verfettete Zellen, vom Typus der grossen Fettzellen kamen in 
6 Fällen vor. 

П. Maligne Nterensklerose (Fall 184—191, Tafel XV, Fig. 
+ п. 6). Fäden waren in einigen Fällen ziemlich zahlreich 
vorhanden. Hyaline Tropfen kamen in 5 Fällen vor. Lockere 
oder hömogene Zylinder, die meistens schmal oder mittelbreit 
waren, fanden sich in sämtlichen Fällen, gewöhnlich ziemlich 
zahlreich, mitunter nur spärlich; ziemlich häufig waren sie mit 
Körnchen mitunter mit Fettrépfchen besetzt; nur in einem 
Falle fanden sich wachsartige Zylinder. Polynukleäre Leuko- 
zyten fanden sich in sämtlichen Fällen, und zwar meistens 
ziemlich zahlreich. Nur in 2 Fällen kamen rote Blutkörper- 
chen in spärlicher Menge vor. Nierenepithelien fanden sich 
in wechselnder Menge in 5 Fällen; in 4 Fällen wurden verein- 
Не, in einem Falle ziemlich zahlreiche stark verfettete Zellen 
vom Typus der grossen Fettzellen beobachtet. 
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D. Die Stauungsniere. 


(Fall 192—212, Tafel XVI) Fäden kamen in wechselnder 
Menge vor; sie waren häufig zahlreich und bildeten in meh- 
reren Fällen den Hauptbestandteil des Sediments. Hyaline 
Tropfen wurden in 6 Fällen in geringer Menge beobachtet: 
Lockere und homogene Zylinder waren bald mehr oder we- 
niger zahlreich, bald spärlich ‚vorhanden; sie waren meistens 
schmal oder mittelbreit, nur ausnahmsweise sehr breit. Zy- 
linder von wachsartigem Typus wurden nicht beobachtet. 
Zellen waren fast immer nur in geringer Menge vorhanden: 
spärliche Leukozyten fanden sich in den meisten Fällen; 
Erythrozyten kamen in etwa der Hälfte der Fälle vor; Blut- 
pigment fand sich in 2 Fällen. In der Mehrzahl der Fälle 
wurden spärliche Nierenepithelien, die oft mehr oder weniger 
fetthaltig waren beobachtet; in einigen Fällen enthielten sie 
Blutpigment. 

Wie erwähnt, hat mich die Erfahrung gelehrt, dass ein 
jeder der einzelnen, im Sediment vorkommenden geformten 
Bestandteile bei verschiedenen. Krankheiten vorkommt, wenn 
auch bei der einen Krankheitsform das eine, bei der anderen 
Form das andere Element in den Vordergrund tritt. Es ist 
also in der Regel nicht das Vorkommen irgend eines bestimm- 
ten Formelements, das an und für sich für die verschiedenen 
Krankheitsformen ganz charakteristisch ist, sondern es sind die 
relativen Mengenverhältnisse der verschiedenen Elemente, die 
oft ausschlaggebend sind. Man muss also bei der Stellung 
der Diagnose auch einen schwer zu beschreibenden Gesamtein- 
druck der quantitativen Verhältnisse der verschiedenen Sedi- 
mentbestandteile in Betracht ziehen. 

Bevor ich zur der Besprechung der übrigen Hauptgruppen 
übergehe, möchte ich einen Versuch machen, dasjenige, was 
ich als das Wesentliche des Sedimentbildes bei den bisher 
erwähnten Hauptgruppen (A—D) der Nierenerkrankungen auf- 
fasse, kurz zusammenzufassen. In jeder Hauptgruppe werden 
die Elemente zuerst erwähnt, die mir in den Vordergrund zu 
treten scheinen. | 

A. Nephrose, akutes Stadium: Fäden sowie schmale, lok- 
kere oder homogene Zylinder kommen verhältnismässig reich- 
lich vor. Leukozyten sowie Nierenepithelien finden sich mei- 
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stens іп geringer Menge. Rote Blutkörperchen und hyaline 
Tropfen sind selten vorhanden. 

Nephrose, chronisches Stadium: Zylinder von allen Arten, auch 
wachsartige, sind zahlreich; sie sind im allgemeinen breiter als 
im akuten Stadium. Fäden kommen in wechselnder Anzahl vor. 
Hyaline Tropfen finden sich in mehreren Fällen in ziemlich 
grosser Anzahl. Leukozyten kommen häufig und meistens spär- 
lich vor. Nierenepithelien finden sich in wechselnder Menge; 
in mehreren Fällen verleihen stark verfettete Zellen, vom Typus 
der »grossen Fettzellen», dem Sedimentbild ein charakteristi- 
sches Gepräge. Spärliche rote Blutkörperchen sind nur gele- 
gentlich zu sehen. 

Amyloidnephrose: Zylinder aller Arten sind immer zahlreich 
vorhanden; sie sind verhältnismässig häufig wachsartig. Füden 
sind häufig, hyaline Tropfen mitunter vorhanden. Die Zellen 
sind im Verhältnis zu den Zylindern spärlich. Leukozyten 
sind meistens, aber nur in geringer Menge, vorhanden. Nie- 
renepithelien sind in wechselnder Menge zu sehen. In mehre- 
ren Fällen finden sich stark verfettete Zellen vom Typus der 
»grossen Fettzellen», die bald spärlich, bald reichlich sind. Joie 
Blutkörperchen kommen nur gelegentlich in geringer Anzahl 
vor. 

Bei der Nephrose bei Diabetes kommen als besonders cha- 
rakteristische Sedimentbestandteile Fettzylinder und die so- 
genannten Komazylinder vor. Stark verfettete Zellen sind 
auch verhältnismässig gewöhnlich; ihr Fett nicht doppeltbre- 
chend. ыт | 

B. Akute Nephritis: Leukozyten und rote Blutkörperchen 
sind sehr zahlreich; sie sind mitunter zu zylinderartigen Gebil- 
den angesammelt. Auch Zylinder sind meistens zahlreich; sie 
sind häufig mit Zellen und Körnchen besetzt; wachsartige Zy- 
linder kommen in mehreren Fällen, aber spärlich, vor. Fäden 
finden sich in der Regel in wechselnder Menge. Hyaline Trop- 
fen sind selten. Nierenepithelien, mitunter als Epithelzylin- 
der, kommen häufig vor; stark verfettete Zellen sind nur selten 
vorhanden. Blutpigment ist in mehreren Fällen zu beobachten. 

Chronische Glomerulonephritis. Die Sedimentbestandteile 
sind meistens spärlicher als bei der akuten Nephritis. Die 
Zylinder sind im allgemeinen zahlreich und im Durchschnitt 
etwas breiter als bei der akuten Nephritis; sie sind häufig mit 
Zellen und Körnchen besetzt; wachsartige Zylinder sind ver- 
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hältnismässig gewöhnlich. Fäden finden sich bald spärlich. 
bald ziemlich reichlich. Ayaline Tropfen kommen in mehre- 
ren Fällen, meistens spärlich, vor. Leukozyten sind ziemlich 
zahlreich. Rote Blutkörperchen sind oft, aber nicht regelmäs- 
sig, vorhanden. Nierenepithelien werden oft beobachtet; in 
mehreren Fällen tinden sich spärliche oder mitunter reichliche 
stark verfettete Zellen vom Typus der grossen Fettzellen». 

С. Einfuche Nierensklerose: In dem meistens sehr geringen 
Sedimente treten besonders die Fäden häufig hervor. Spär- 
liche oder bisweilen ziemlich reichliche, lockere oder homogene 
Zylinder, die häufig verhältnismässig schmal sind, kommen 
auch vor: wachsartige Zylinder sind nur ausnahmsweise vor- 
handen. Hyaline Tropfen spärlich, nicht regelmässig. Leuko- 
zyten sind in der Кесе! nur spärlich vorhanden, ebenso Nie- 
renepithelien. Rote Blutkörperchen sehr spärlich. Zellen von 
dem Typus der grossen Fettzellen® sind nur ausnahmsweise 
zu beobachten. 

Maligne Nierensklerose: Lockere und homogene Zylinder sind 
regelmässig vorhanden, etwas reichlicher als bei der einfachen 
Sklerose. Auden und hyaline Tropfen kommen ziemlich häufig 
vor. Leukozyten tinden sich regelmässig, öfters ziemlich zahl- 
reich. Nicrenepithelien in wechselnder Anzahl; bisweilen verein- 
zelte stark verfettete Zellen. Kote Blutkörperchen sind nur 
ausnahmsweise in geringer Menge zu sehen. 

D. Stauung: Fäden und schmale Zylinder treten gewöhn- 
lich in den Vordergrund; hyaline Tropfen sind gelegentlich in 
geringer Menge zu sehen. Zellen finden sich fast immer nur 
in geringer Menge: spärliche Leukozyten, Erythrozyten und 
Vierenepithelien: die letzteren sind zuweilen etwas fett- oder 
pigmenthaltig. 


E. Nierengeschwülste (Fall 217—230). 


In den meisten Fällen (9) handelte es sich um Hyperne- 
phrome, einmal um Endotheliom, einmal um Fibrom, einmal 
um Karzinom des Nierenbeckens; in 2 Fällen wurde keine 
mikroskopische Untersuchung der Geschwulst vorgenommen. 
In der Mehrzahl der Fälle habe ich den durch Ureteren- 
katheterisation gewonnenen Urin untersucht. Hämaturie fand 

48--171797. Nord. med. ark. Bd 50. Afd. II. N:r 13. 
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sich in den meisten Fällen. Im Sediment habe ich ausser den 
roten Blutkörperchen öfters Leukozyten in wechselnder Anzahl 
und mitunter Fäden und Zylinder beobachtet. In einem Fall: 
lag auch Cystitis vor. 

Sichere Geschwulstzellen habe ich nur in Fall 225 gesehen. 
wo es sich um ein karzinomatöses Papillom des Nierenbecken= 
handelte (Siehe Tafel XX, Fig. 10—11). In 3 Fällen habe ich 
vereinzelte stark verfettete Zellen gesehen, die zwar den Zellen 
eines Hypernephroms ähnelten, andererseits aber dem Zellen- 
typus ähnlich waren, die ich als “grosse Fettzellen» bei verschie- 
denen Nierenerkrankungen beschrieben habe. Das Vorkommen 
einzelner derartiger Zellen kann demnach nicht die Diagnose 
eines Nierentumors gestatten. 

Eben das Fehlen der für andere Erkrankungen der Nieren 
und Harnwege charakteristischen Sedimentbefunde scheint mir 
gewissermassen für eine Nierengeschwulst zu sprechen, wenn 
nämlich andere klinische Symptome davon vorhanden sind. 
(seschwulstelemente scheinen allerdings bei den gewöhnlichen 
Nierengeschwülsten nicht in den Urin überzugehen, was aber 
der Fall sein kann, wenn es sich um Geschwülste, die von 
den Nierenbecken ausgehen, handelt. 


F. Nierentuberkulose 


In sämtlichen Fällen (Fall 231—241, Tafel XIX, Fig. 1—5) 
kamen zahlreiche polynukleäre Leukozyten vor, die mci- 
stens den überwiegenden Teil des Sedimentes bilden. Ihre 
(Grösse schwankt; sie sind öfters ziemlich klein; in letzterem 
Falle sind auch die Kerne oft kleiner und stärker gefärbt al~ 
gewöhnlich und zuweilen pyknotisch und zerfallen. Die Leuko- 
zyten enthalten ziemlich häufig spärliche Fettrôpfchen und 
sind mitunter nekrotisch. In mehreren Fällen habe ich ausser- 
dem mehr oder weniger zahlreiche, etwa leukozytengrosse 
mononukledre Zellen beobachtet, die in 2 Fällen (238, 241) in 
etwa gleicher Anzahl wie die Polynukleären vorkamen. Mor- 
phologisch ähneln sie den Zellen, die ich oben (S. 608) ausführ- 
lich besprochen und als Nierenepithelien gedeutet habe. Die 
Natur aller dieser Zellen habe ich aber mit Hilfe meiner Ме- 
thode nicht sicher feststellen können. Ich bin geneigt, eine 
grosse Anzahl derselben als Nierenepithelien aufzufassen, muss 
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aber die Frage’ offen lassen, ob nicht ein Teil derselben den 
Lymphozyten oder mononukleären Leukozyten angehören. 

Ausser den erwähnten Zellformen kommen fast immer mehr 
oder weniger zahlreiche, desquamierte aus den ableitenden Harn- 
wegen stammende Æpithelien sowie in mehreren Fällen rote 
Blutkörperchen in wechselnder Anzahl vor. 

Bei unkomplizierter Nierentuberkulose werden in den nach 
meiner Methode hergestellten Präparaten keine Bakterien ge- 
funden. 


(1. Pyelitiden. 


(Fall 242—251. Taf. ХУШ, Fig. 1—6, 9-10) Bei akuten 
Fällen bilden zahlreiche polynukleäre Leukozyten den Haupt- 
hestandteil des Sediments. Häufig sind zahlreiche Bakterien 
vorhanden, meistens Stäbchen von dem Typus des Bact. coli. 
die oft zu Häufehen angesammelt sind (Fig. 1. 2, 5 u. 6). 
oder auch Mikrokokken (Fig. 1 u. 2). Rote Blutkörperchen 
kamen in einigen Fällen in wechselnder Menge vor. Mehr 
oder weniger zahlreiche desquamierte Æpithelien aus den ab- 
leitenden Harnwegen fanden sich in sämtlichen Fällen. In 
Fällen von Pyelonephritis kamen noch Fäden und Zylinder 
vor. In einem chronischen Fall (242) fanden sich auch mono- 
nukleäre Zellen, die bisweilen Mikrokokken einschlossen (Fig. 10). 

Fig. 1—3 auf Tafel XVIII rühren von einem (Fall 243) von 
rechtsseitigem Nierenstein her. Fig. 1 zeigt das Sedimentbild 
ans dem Blasenurin, Fig. 2 das damit übereinstimmende Bild 
aus dem Urin der rechten Niere: Fig. 3 zeigt ein Bild des Urins 
der linken gesunden Niere. wo fast nur desqvamierte Ureteren- 
epithelien zu finden waren. 


H. Erkrankungen der Harnblase. 


І. Cystitis (Fall 252—258, Tafel XVIII, Fig. 7, 8, 13—15). 
Komplikation mit Cystitis lag auch in mehreren Fällen von 
Blasengeschwulst vor. Bei dieser Erkrankung besteht der über- 
wiegende Teil des Sediments aus zahlreichen polynukledren 
Leukozyten. Bakterien, meistens vom Typus des Bact. coli oder 
der Streptokokken waren sehr gewöhnlich; oft waren sie von 
den Leukozyten phagozytiert. Rote Blutkörperchen waren in 
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einigen Fällen vorhanden. Desquamierte Dlasenepithelien wa- 
ren gewöhnlich. In ein paar Fällen wurden spärliche Zylinder 
und Fäden beobachtet. 

Miner besonderen Erwähnung wert ist ein Fall (257) von 
Katheterisationsevstitis, wo die Infektion durch eine Sarcina 
(Fie. 14—12) verursacht worden war. 

II. Gesehirittste der Harnblase (Fall 259—2s4, Tafel XIX. 
Fig. 9—14, Tafel ХХ). In 12 Fällen handelte es sich um gut- 
artige Papillome, іп 13 Fällen wn Karzinom. Die Mehrzahl 
der Fälle war mit Cystitis kompliziert. Demgemäss fanden 
sich hier die für diese Erkrankung charakteristischen Sediment- 
bestandteile (Tafel ХІХ, Fig 9 u. 10, Tafel XX, Fig. 1 u. 8). 
In den Fällen, die mit Hämaturie verbunden waren, fanden 
sich natürlich grosse Mengen roter Blutkörperchen. 

In 7 Fällen von Papillomen und in & Fällen von Karzi- 
nom fanden sich oft sehr zahlreiche grössere Verbände von 
(reschwulstzellen,. die zum Teil den oberflächlichen Teilen der 
Jottengeschwülste entsprachen, wie ich mehrmals durch Ver- 
gleich mit den aus den exstirpierten Geschwülsten isolierten nach 
meiner Methode gefärbten Zellen habe feststellen können (vergl. 
Tafel ХІХ, Fig. 12 u. 15, Tafel XX, Fie. 1 u. 2). Derartige 


Verbände finden sich ausserdem mehrmals abgebildet teils bei 


schwächerer, teils bei stärkerer Vergrösserung: Tafel XIX, Fig. 
11, Tafel XX, Fig. 4,2, 6, Т, 5, 9. 

In Fällen, wo derartige unzweideutise Geschwulstbestand- 
teile in grösserer oder geringerer Menge zu finden sind, ist die 
Diagnose auch leicht zu stellen. 

Schwieriger ist dies, wenn keine grösseren Verbände sondern 
nur mehr oder weniger zahlreiche isolierte Epithelien zu beob- 


achten sind. (Tafel XIX, Fig 9, Tafel XX, Fig. 1 links.) 
Diese Zellen ähneln nämlich einerseits den desqvamierten Epi- 
thelien der Blasensehleimhaut, andererseits den Zellen der 
Aottengeschwiilste. Eine sichere Entscheidung ist in mehreren 
Fällen überhaupt nicht möglich. 

Es ist ebenfalls eine schwierige Anfgabe zu entscheiden, ob 
es sich um eine benigne oder maligne Form einer Zottenge- 
schwulst der Harnblase handelt, denn die oberflächlichen Teile 
der Geschwulst, die vor allem dem Urin beigemischt sind, 
sind bei den beiden Formen einander ähnlich. In mehreren 
Fällen kann man also aus dem Vorhandensein der in Rede 
stehenden Zellkomplexe nur annehmen, dass es sich um eine 
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Harnblasengeschwulst handelt. ohne ihren eventnellen malignen 
Charakter feststellen zu können. 

In mehreren Fällen, die bei der späteren mikroskopischen 
Untersuchung als Karzinom festgestellt wurden, habe ich beob- 
achtet, dass viele unzweifelhaft als Geschwulstzellen zu deu- 
tende Elemente ziemlich gross und von unregelmässiger, aty- 
pischer Form waren (Tafel ХІХ, Fig. 10, Tafel XX, Fig. 12). 

Ich habe ferner die Beobachtung gemacht, dass in vielen 
Fällen, die als Aarzinom festgestellt wurden, die Kernkörper- 
chen häufig auffallend gross, zuweilen sehr qross (bis zu 8—4 u) 
und gelegentlich länglich sind. Die Erscheinung, dass die 
Kernkörperchen also oft entschieden grösser als in den norma- 
ler Epithelien oder in den Zellen der benignen Zottengeschwül- 
ste sind, ist bei Karzinom so häufig, dass ich mich berechtigt 
fühle, ein grosses Gewicht auf dieselbe zu legen, wenn sie 
auch nicht ganz konstant ist. Ist diese Vergrösserung nur un- 
deutlich oder nur spärlich vorhanden, so ist der Befund sicher- 
lich nur mit grosser Vorsicht zu beurteilen. Ist die Vergrisse- 
rung der Kernkörperchen aber in vielen Zellen vorhanden und 
sehr deutlich ausgesprochen, wie z. B. auf Tafel XIX, Fig. 10 
(oben), Tafel XX, Fig. 9, 10, 12, so scheint sie mir für die Diag- 
nose der Malignität zu sprechen. Inwiefern aber dieser Ver- 
änderung eine generelle Bedeutung für die Diagnose zuzuschrei- 
ben ist, muss späteren Untersuchungen vorbehalten sein. Hier 
möchte ich nur noch kurz hinzufügen, dass ich auch bei der 
Untersuchung der Karzinose der Pleura und des Peritoneums 
eine analoge Beobachtung gemacht habe, was ich in einer dem- 
nächst zu erscheinenden Abhandlung näher erörtern werde. 

Auf einen sehr interessanten Fall möchte ich schliesslich 
noch hinweisen, nämlich auf Fall 284, wo es sich um Meta- 
stasen eines Mammakarzinoms handelte, die wahrscheinlich ir- 
gendwo in die Harnwege durchgebrochen waren. Im Sediment 
fanden sich zahlreiche, sehr grosse Zellen, die offenbar als 
Karzinomzellen aufzufassen sind; auch in diesen Zellen waren 
die Kernkörperchen sehr gross, bis zu 6u. (Siehe Tafel XX. 
‘ig. 13.) 


Für das mir giitigst zur Verfügung gestellte klinische Mate- 
rial bin ich den Chefs der Kliniken des Uppsalaer Akade- 
mischen Krankenhauses, den Herren Prof. G. Fikehorn, Prof. 
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СС. D. Josephsson, Prof. К. Friberger, Prot. G. Bergmark und 
Dozent С. Nyström sowie den Herren Öberärzten Th. Hell- 
ström, E. Key, E. Lindhagen und K. Tingvall zu grossem 
Dank verpflichtet. Der grossen Sorgfalt und Geschicklichkeit. 
womit Fräulein I. Abenius die schr mühsamen Abbildungen 
angefertigt hat, möchte ich ebenfalls dankbar gedenken. 

Frau Emily Dickson sowie auch der Redaktion des Archivs 
bin ich für ihre freigebige Unterstützung, die die Herausgabe 
der Arbeit nebst der grossen Anzahl von Tafeln ermöglicht 
hat, zu grossem Dank verpflichtet. 


Inhaltsverzeichnis. 


Seite. 
Einleitung: s oo sos e gg na ee TR od ee 2, old 


Kapitel I. Historische Ubersicht. 


1. Frühere Untersuchungen über die Harnzylinder und ihre Entstehung . . 3% 
>. Frühere Untersuchungen über die sogenannte m Degeneration 


IS 
we 


der Nierenepithelien . . . . e, 334 
>. Frühere Untersuchungen über die sogenannten ‘Zylindroide SH le en Ce 
4. Kurze Zusammenfassung der geschichtlichen Darstellung . . . 0 D79 

Kapitel Il. Eigene Untersuchungen. 
> Methodik коо i seg ы à ren ne ER ed 
2. КАНЕ сыр ғ лев ae de ee Be od 


А. Nephrosen. 





Akutes Stadium. Fall Län 395 
Chronisches Stadium. Fall An, 414 
Amyloidnephrose. Fall 46—64 e, 426 
Nephrose bei Diabetes. Fall 69—72. . . 2 222 nn . . . . . . 445 
Graviditätsalbuminnrie. Fa 42? 
В. Nephritiden. 
Akutes (bezw. subakutes) Stadium. Fall Säi, . 407 
Chronisches Stadium. Fall 2-18 0. 0. 494 
( Sklerosen. 
Eintache Nierensklerose. Fall 1599—I1S3 0 0 О 
Maligne Nierensklerose. Fall 1834—1901 ........ Өй 
D. Die Stanungsniere, Fall 12212 2... 0. 2 989 
Die Niere des Neugeborenen. Fall 2138-16........... AH 
E. Geschwülste der Nieren. Fall 217—950 2 2.2 2 2 55 
F. Tuberkulose der Nieren. Fall 20-241 561 
G. Pyelitiden. Fall 2342—25]. 0.000 ЖУ 


H. Erkrankungen der Harnblase. 
Cystitis. Fall 202-258 . . . iere RAS ES, ТТ... 
(teschwülste der Harnblase. Fall 2 ТЕСТ ЕО БА cae OR, мей 77 


662 INHALTSVERZEICHNIS. 


Seite. 
Kapitel ПІ. Ergebnisse der Untersuchungen. . . ` 585 
1. Die morphotischen Elemente des Harnsediments . . . . . с... ЭМ 
2. Vergleich дег Sedimentbefunde mit den Befunden der EE 
Untersuchung der Nieren nebst einigen histologischen Beobachtungen 
bei Fällen von Morbus Brightü . . . . аны re uh ы a ae 
A Die Herkunft der morphotischen Elemente de Harnsediments. Die Ent- 
stehung der Harnzylinder. . . . . . go : . 627 
4. Das Sedimenthild bei den verschiedenen Krankheiten der Nie ren їй der 
Натіксее 2225249» 950% % 5505 40% меж de à қ-а 044 


Tafelerklärungen. ....... I—XVIll 


Tafelerklärungen. 


Wo nicht anders angegeben wird, sind die Abbildungen bei 395 
Т .. r б 1 ” e ` e Б 
mal Vergrösserung, Zeiss, hom Im. "o, Komp. Ok. 6, gezeichnet 
und die abgebildeten Nierenschnitte nach meiner Methode behandelt: 
Fixierung in der Jores schen Flüssigkeit, Gefrierschnitte, Färbung mit 
3 = 


meiner Farblösung (Siehe S. 392). 


Tafel I. 
Nephrose, chronisches Stadium, Fall 37. 


Fig. 1. 3 Tropfenzylinder. Der links gelegene misst an Breite 
53 H. Der rechts gelegene ist 536 H breit; unter den hyalinen 
Tropfen viele Fettropfehen. Der mittlere besteht aus einer homogenen 
(srundsubstanz; die Tropfen von sehr wechselnder Grösse. Fig. 2. 
Zylinder mit zahlreichen Nierenepithelien besetzt, von denen das 
eine verfettet ist, und einige ohne Kernfärbung sind; die hyaline 
(irundsubstanz teilweise sichtbar. Fig. 3. Ein Zylinder mit Besatz 
von Nierenepithelien, die meistens mehr oder weniger verfettet sind; 
rechts ein Teil eines homogenen Zylinders mit 2 aufgelagerten 
hyalinen Tropfen. Fig. 4. Stark verfettete Zellen von dem Typus 
der grossen Fettzellen‘. Fig. 5. Ein sehr breiter Zylinder (56 40: 
zwei zylinderartige, gewundene dunkler gefärbte Gebilde im Zentrum, 
die von einer blassen, homogenen Masse umgeben sind; auf dem 
Zylinder einige Nierenepithelien. Fig. 6. Ein homogener Zylinder. 
Fig. 7. Ein feinkörniger Zylinder mit Besatz von Nierenepithelien 
und einem Leukozyt. Fig. 8. Ein feinkörniger Zylinder. Fig. 9— 
11. Vergrösserung Reichert, hom. Im 11», Ok. 2 (also stärkere Ver- 
urôsserung als die der Sedimenthilder). Fig. 9. Terminaler Abschnitt 
eines Hauptstückes; reichliche Tropfenbildung im LEpithel (die 
Kerne gefärbt), im Lumen zahlreiche Tropfen. Fig. 10. Terminaler 
Abschnitt mit geringerer Tropfenbildung im Epithel; viele Tropfen 
und eine verfettete Zelle im Lumen. Fig. 11. Кіп dieker Schleifen- 
schenkel (іп der Rinde); zahlreiche hyaline, teilweise fadenartige 
Gebilde im Lumen. Fig. 12. Ein Tropfenzylinder; in dem peri- 
pheren Teil homogene und körnige Massen, die die Tropfen umgeben. 
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Tafel П. 
Amyloidnephrose, Fall 60. 


Fig. 1. Rechts unten ein sehr blasser, wachsartiger Zylinder 
(Breite 50 4): daselbst oben ein lockerer Zylinder, 27 4 breit. 
Mehrere Häufchen von hyalinen Tropfen. die von wechselnder Grösse 
sind; in einigen dieser Häufchen sieht man die Tropfen mit ein- 
ander konfluieren. Unten links eine grosse (etwa 21 и), stark 
verfettete Zelle mit grossen Fettropfen (grosse Fettzelle:); daneben 
ein paar derartige Zellen. die in ein zylinderartiges Gebilde kon- 
fluieren. Reehts oben eine Nierenepithelzelle von der Grösse von 
10-11 4; ihr Kern etwa 6 4. Ein paar polynukleäre Leukozyten. 
von denen der eine (links) einige Fettropfen enthält. Fig. 2. Termina- 
ler Abschnitt zweier Hauptstücke. Hochgradige Tropfenbildung im 
Epithel. Einige Ebpithelien stark verfetiet, andere сіп wenig ver- 
fettet. Im Lumen Tropfen und einige stark verfettete Zellen mit 
grossen Fettropfen; in der einen dieser Zellen nadelförmige Kristalle. 
Fig. 3. Ein Schaltstück in der Nähe eines Glomerulus. Im Lumen 
zahlreiche Tropfen, die zum Teil in grössere homogene Gebilde kon- 
fluieren; unten ein Stück eines homogenen Zylinders; zahlreiche 
Leukozyten. Fig. 4. Homogener Zylinder, der 48 4 breit ist, in 
einem Sammelröhrehen (an der Grenze zwischen der Marksubstanz 
und der Rinde). Fig. 5. Querschnitt der Innenzone einer Pyra- 
mide: Zwei Sammelröhren, von denen die eine hyaline Tropfen, die 
andere hyaline Zylinder nebst einigen Leukozyten enthält; in den 
dünnen Schleifenschenkeln teils Tropfen. teils hyaline Zylinder. 


Tafel ПІ. 
Amyloidnephrose, Fall 55. 


Fig. 1. Sedimentbild bei schwacher Vergrösserung: (Zeiss, Obj. 
16 mm., Komp. Ok. 6). Zahlreiche Fäden und Zylinder; keine 
Zellen. Fig. 2. Ein homogener Zylinder aus demselben Präparate 
wie Гір. 1; die Breite des Zylinders 20 u. Fig. 3. Ein gewun- 
dener, spiralférmiger Zylinder aus demselben Präparate wie Fig. 1, 
die Breite des Zylinders 34 0 Fig. 4. Rechts ein Hauptstück 
mit hochgradiger Tropfenbildung in sämtlichen Zellen. Links ein 
Schaltstück mit einem spiralförmieen Zylinder: in einigen Epithelien 
Fettröpfehen. Fig. 5. Kin lockerer, teilweise gewundener Zylinder 
mit zahlreichen aufeelagerten nekrotisehen und nicht nekrotischen 
Nierenepithelien. sowie auch einigen Leukozyten und freien Fettröpf- 
ehen. Die grösste Breite des Zylinders 34 4. Fig. 6. Кіп Zylin- 
der mit streifizer Struktur und zerstreuten aufgelagerten Fettrôpfchen. 
Breite 25 4. Fig. 7. Kin Zylinder, dessen zentraler Teil aus einem 
spiralformigen, gewundenen, stark blaugefärbten Gebilde besteht, 
das von einer schwächer gefärbten homogenen Masse umgeben ist; 
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auf dem Zylinder zerstreute Fettröpfehen. Die Breite des Zylinders 
30 4, die Lange 96 4. Fig. 8. Ein lockerer Zylinder, der 
mit zahlreichen, zum Teil etwas verfetteten Nierenepithelien 
besetzt ist. Breite etwa 20 4. Fig. 9 Faden aus dem- 
selben Präparate, das bei schwacher Vergrösserung in Fig. 1 ab- 
gebildet ist. Die Streifung der bandartigen Gebilde tritt in der 
Reproduktion nicht so scharf wie im Präparate hervor. Fig. 10. Oben 
сіп Schaltstück mit einem, teilweise lockeren Zylinder, welchem 
zahlreiche nekrotische und nieht nekrotische Nierenepithelien wie auf 
dem Zylinder in Fig. 5 aufgelagert sind; in ein paar Zellen etwas 
Fett. Darunter ein quergeschnittenes Schaltstück mit einem homo- 
venen Zylinder: eine Zelle stark verfettet. Unten ein quergetroffenes 
Sammelrörchen; ein wenig Fett in ein paar Zellen: im Lumen eine 
stark vertettete Zelle. 


Tafel IV. 
Amyloidnephrose. 


Fig. 1. (Fall 47.) Rechts ein Zylinder mit aufgelagerten Nieren- 
epithelien. In der Mitte ein Zylinder mit Fettkügelehen. Links eine 
grosse Fettzelle , daneben cine nekrotische Epithelzelle. Ausserdem 
ein paar Leukozyten, die Fett enthalten; einige Kokken. 

Fig. 2. (Fall 55.) Unten ein 30 4 breiter Zylinder mit zwei 
lkinkerbungen. Oben einige Nierenepithelien und polynukleare 
Leukozyten; in einigen Zellen etwas Fett. Die Grösse der Nieren- 
epithelien 8—11 М. ihr Kern etwa 6—7 U. Die Grösse der Leuko- 
‚sten ebenfalls S—11 U. 

Fig. 3. (Fall 49.) Oben ein hyaliner Zylinder mit 2 Nieren- 
epithelien und einigen Fettröpfehen. Unten cin wachsartiger Zylinder 
mit Jinkerbungen. Dazwischen ein par Leukozyten und Nieren- 
epilhelien; von den letzteren ist die eine nekrotisch ohne Kernfärbung. 

Fig. 4. (Fall 54.) Zwei Zammelröhren, links mit einem Tropfen- 
slinder und rechts mit einem wachsigen Zylinder, der eine Breite 
von etwa 90 4 hat. 

Fig. 5. (Fall 53.) Reichert, hom. Im. Liv, Ok. 2. Terminaler 
Abschnitt eines Hauptstückes mit hochgradiger Tropfenbildung; basal 
etwas Fett in einigen Zellen. 

Fig. 6-8. (Fall 57.) Fig. 6. Links ein spiralfôrmig gewundener 
Zylinder, der zum Teil von einer schwächer gefärbten homogenen 
Masse umgeben ist. Daneben ein hyaliner Zylinder mit Andeutung 
einer fadiger Struktur. Die Breite der Zylinder 28 4t. Zwischen 
den Zylindern zwei Nierenepithelien von einer Grösse von 10—11 4, 
der Kern etwa 4-6 М. Rechts oben ein Haufen kleiner hyaliner 
Troptchen. Links davon eine stark verfettete Zelle (С grosse Fett- 
zelle) und ein Häufchen ziemlich grosser hyaliner Tropfen, unter 
denen auch ein Kern sichtbar ist. Zwei Leukozyten, deren Grösse 
etwa 11 4 beträgt. Fig. 7. (Reichert, Obj. 3, Ok. 4.) Unten ein 
anyloidentarteter Glomerulus mit dem ebenfalls amyloidentarteten Vas 
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afferens. Oben viele Hauptstücke mit hochgradiger Tropfenbildune 
(das rechts oben gelegene Jlängliche Kanälchen bei stärkerer Ver- 
vrosserung in Fir 8 abgebildet). In den Schleifen, Schaltstücken und 
Summelröhrchen hyaline Zylinder und (links unten) hyaline Tropfen. 
Das Zwischengewebe etwas vermerht, teilweise klemzellig infiltriert : 
in demselben zerstreute Fetteinlagerungen. Fig. 8. Oben ein Haupt- 
stück mit sehr hochgradiger Tropfenbildung; die Grösse der Tropfen 
bis auf З — 11 4 unten сіп Schaltstück mit einem hyalinen Zylinder. 
auf welchem ein paar nekrotische Zellen gelegen sind. (Aus demsel” 
ben Präparat, das in Fig. T abgebildet worden ist.) 


Tafel V. 
Nephrose bei Diabetes mellitus. 


Fig. 1—4. (Fall 70.) Fig. 1. Oben ein Komazylinder, dessen 
Breite 22 M beträgt. Darunter ein lockerer Zylinder mit fadiger 
Struktur; auf demselben viele verfettete Nierenepithelien mit grossen 
Fettropfen. Rechts ein hyaliner Zylinder, der 17 {# an Breite misst: 
auf demselben 3 stark verfettete Nierenepithelien. Unten ein Spiral- 
zylinder (14 #2 an Breite) und ein kôrniger kurzer Komazylinder 
(17 H breit). Fig. 2. Oben ein Querschnitt eines Hauptstückes und 
ein Fragment eines anderen Kanälchens: basal gelegene ziemlich 
kleine Fettropfen; im Lumen hyaline Tropfen und feine Körnchen. 
im Epithel Tropfenbildune. Unten ein Schrägsehnitt eines dieken 
Schleifenschenkels mit einem -Zylinder von fädiger Struktur; ein 
Querschnitt eines dieken Schleifenschenkels mit einem hyalinen 
Zylinder, an dem einige Fettröpfehen gelagert sind: in vielen Epithel- 
zellen dieser Kanälchen ein wenig Fett. Fig. 3. Ein dicker Schleifen- 
schenkel mit einem Zylinder, der zum grössten Teil mit dicht. gelager- 
ten Көтпеһеп besetzt rechts aber homogen ist; im Epithel сіп wenig 
Fett. Fig. A Eine Sammelröhre (an der Grenze der Innen- und 
Aussenzone) mit einem hyalinen Zylinder, auf welchem Körnehen 
und eine Epithelzelle aufgelagert sind; im Epithel an einer Stelle 
ziemlich viel Fett. 

Fig. 5—7. (Fall 69.) Fig. 5. Oben ein aus ziemlich feinen Fett- 
tröpfehen bestehender Fettzylinder, der etwa 20 4 an Breite misst. 
Eine stark verfettete Zelle, die eine Grösse von etwa 11 4 hat; der Kern 
etwa 4 4. Unten ein ganz homogener Zylinder und ein Zylinder mit 
ziemlich reichliehen körnieen Auflagerungen. Fig. 6. Oben zwei 
Hauptstücke mit reichlichem, basal gelegenem Fett und Tropfen- 
bildung. Unten сіп Schaltstück mit hyalinen Zylindern im Lumen 
und zerstreuten Fettröpfchen im Epithel. Fig. 7. Kine Sammel- 
röhre mit einem stark körnigen Zylinder und einem körnigen Faden 
im Lumen; einige Zellen verfettet. 

Fig. 8--10. (Fall 66.) Fig. 8. Oben zwei Komazylinder mit reich- 
lichen kôrnigen Auflagerungen, in denen an ein paar Stellen Andeutung 
von Kern zu finden ist. Unten ein Häufchen von grösseren und 
kleineren Fettropfen und eine mit Fettropfen ganz beladene 
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Zelle. Der rechts gelegene Zylinder misst an Breite 26 4, an Lange 
53 ч, der links gelegene Zylinder misst 23 X 56 40. Fig. 9. Rechts 
einige Fettropfen und eine mit grossen Fettropfen beladene Zelle. 
Vier Zylinder: rechts ein lockerer Zylinder, der zum Teil vom Typus 
des Spiralzylinders ist. Links davon ein homogener Zylinder mit 
eerinzem, körnieem Besatz. Oben ein kurzer Komazyvlinder, dessen 
Linge 36 0. dessen Breite 17 0 beträgt. Links ein lockerer Zylin- 
der mit reichlichen körnizen Aufeelaeerungen. Fig. 10. Oben ein 
Fragment eines Hauptstückes mit reiehlicher Verfettung der Epithelien; 
unten eine Zellreihe, die einem Sehaltsttick angehört. 


Tafel VI. 


Nephrose bei Diabetes mellitus. 


Fig. 1. (Fall 67.) In der Mitte ein Zylinder, der teilweise 
spiralformig, teilweise fadig ist, auf demselben eine verfettete Zelle 
und einige Fettröpfehen. Rechts cin aus Fettröpfehen bestehender 
Zylinder nebst ein paar roten Blutkörperchen. Links ein hyaliner 
Zylinder, der mit reichlichen Fettröpfehen besetzt ist. 

Fig. 2. (Fall 65.) 3 Zylinder. Zwei derselben entsprechen dem 
Typus der «ов. Komazylinder mit reiehlieher Autlagerung von Körn- 
ehen. Der rechts gelegene missi ап Breite 50 U. Links unten сіп 
kurzer, feinkörnieer Zylinder, auf dem einige Fettröpfehen liegen. 

Fig. 3—5. (Fall 72.) Fig. 3. (Vergrösserung Zeiss Obj. 16 mm. 
Komp. Ok. 6.) Partie von der Marksubstanz nahe an der Rinde. 
Fett in den Kapillaren. Fig. 4. Ein Glomerulus mit Fettröpfehen ` 
іп den Schlineen. Fig. 5. Eine Stelle in der Marksubstanz nahe an 
der Rinde. Rechts ein dünner Schleitenschenkel, Jinks IKapillaren 
mit Fett im Lumen. 


Tafel VIL 
Nephrose, chronisches Stadium; chronische Glomerulonephritis. 


Fig. 1. (Fall 97.) Zylinder, der in der Mitte spiralförmig, an den 
Enden homogen ist; die Breite 20—25 M, die Länge etwa 290 4. 
/aemlich reichliehe feinkörnige Autlagerungen. 

Fig. 2—3. (Fall 39). Fig. 2. Unten zwei ‘grosse Fettzellen . 
die eine Grosse von 22 u. 25 U betragen. Links ein Fettzrlinder. 
durch Konfluenz zweier (möglicherweise mehrerer) grossen Fettzellen 
entstanden. Rechts oben eine verfettete Zelle, die eine Grösse von 
14 X 22 #0 beträgt. Links oben ein hyaliner Zylinder, dessen Breite 
links 22 /€ beträgt; auf dem Zylinder Auflagerung von feinen Körn- 
ehen und Fettküzelehen und rechts von einer Nierenepithelzelle. 
kum ähnlicher Zylinder rechts im Bilde. Reehts drei Nierenepithelien, 
in der Mitte zwei nekrotisehe Epithelien (ohne Kernfärbung). Sechs 
polynukleäre Leukozyten. Fig. 3. Ein aus Fäden gebildeter, teilweise 
vcwundener Zylinder. Ihre Breite 17 U. 
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Fig. 4. (Fall 46.) Ein feinkörnieer Zylinder: zwei verfettete 
Kpithelien; ein polvnukleärer Leukozyt. 

Fig. 5. (Fall 38.) Oben ein aus grossen hyalinen Tropfen gebil- 
deter Zylinder. Darunter ein homogener Zylinder, der durch Konfluenz 
von Tropfen entstanden ist. Zum Vereleieh ist unten eine Sammel- 
rohre aus der betreffenden Niere abgebildet, in dessen Lumen grosse 
hyaline Tropfen desselben Aussehens wie im Sediment. liegen. 

Fig. 6. (Fall 43.) Ein Zylinder, der mit zahlreichen hyalinen 
Tropfen besetzt ist. 

Fig. 7. (Fall 138.) Кіп spiralig gewundener Zylinder, der 20 — 
25 AU breit ast. Kin kurzer fadiger Zylinder mit einer grossen 
Fettzelle . 

Fig. 8. (Fall 153.) Einige grosse Fettzellen die frei oder aut 
Zylindern hegen; links eine nicht verfettete Epithelzelle. 

Fig. 9. (Fall 152). Homogener Zylinder mit zahlreichen Fett- 
kügelchen und einigen nekrotischen Epithelien. Links eine nekrotishe, 
verfettete Epithelzelle. 

Fig. 10. (Fall 154) Hyaline teilweise fädige Zylinder von 
wechselnder Breite, der schmalste etwa 10 4, der breiteste etwa 
20 и, Auf den Zylindern teils eine reichliche Menge Fettrôpfchen. 
teils einzelne Leukozyten und einzelne sowie auf dem einen Zylinder 
zahlreiche kleine Mononukleären. Auf ein paar Zylindern feinkérnige 
Auflagerungen. Rechts oben eine grosse Fettzelle (Grosse etwa 13 n., 
der Kern 5—6 u). 


Talel VIII. 
Akute Nephritis. 


Fig. 1. (Fall 87.) Oben ein lockerer Zylinder mit ein paar stark 
verfetteten Zellen. zerstreuten Fettröpfehen und einigen kleinen nicht 
verfetteten Nierenepithelien. Ein Haufen von grüngefärbten hyalinen 
Tropfen. In der Mitte ein lockerer Zylinder mit mehreren etwas 
erünlich gefärbten Nierenepithelien. Unten ein Zylinder mit. Nieren- 
epithelien. Leukozyten und zahlreichen Piementkörnern. 

Fig. 2. (Fall ss.) Ein erünlich gefärbter Zylinder. Mehrere 
rote  Blutköperehen. polynukleäre Leukozyten und mononukleäre 
Zellen. Unter den Leukozyten ist der eine (reehts oben) mit Granulis 
von dem eosinophilen Typus versehen. (Die Grösse der Leukozyten 
10—11 М.) Die mononukleären Zellen haben teils einen homogenen 
Kern mit einem deutlichen Kernkörpercehen, teils besitzen sie einen 
Kern mit Kernwandhyperchromatose; die Grösse der ersterwähnten 
Zellen 10—11 4, ihr Kern 6-5 U; die Grösse der letzterwähnten 
Zellen etwa 3—9 At, ihr Kern + L. 

Fig. 3. (Fall 91.) Oben ein grüngefärbter homogener Zylinder. 
dessen Breite etwa 20 4 beträgt; zwei kleine, schwach blaugefärbte 
Zylinder, die S$ und 14 4 an Breite messen. Einige polynukleäre 
Leukozyten. Erythrozyten und Nierenepithelien; die Grösse der letz- 
teren etwa 11 2. ihr Kern etwa 5—6 М. Eine verfettete Zelle 
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von einer Grösse von 14 4. Bei a) ein hyaliner Zylinder, der etwa 
20 4 an Breite und 110 4 an Länge misst; auf demselben poly- 
nukleäre Leukozyten, Nierencpithelien und Fettröpfehen. Bei b) ein 
etwa 30 М breiter Zylinder, der mit reichlichen Blutpigmentmassen 
besetzt ist. Bei с) ein Zylinder der aus Nicrencpithelien besteht. 
Bei d) ein Tropfenzylinder. Unten ein homogener, schwach gefärbter 
Zylinder, der an den Rändern mit einigen feinen Körnchen besetzt 
ist; die Breite 14 4. 

Fig. 4—5. (Fall 85.) Fig. 4 Oben ein grüngefärbter homogener 
Zylinder, der etwa 20 4 an Breite beträgt. In der Mitte ein Zylinder. 
auf dem mehrere Leukozyten und Erythrozyten gelegen sind; ausser- 
dem ein paar (wahrscheinlich) Nierenepithelien (rechts) und cin paar 
nekrotische Zellen ohne Kernfärbung. Unten ein aus mehreren Nieren- 
epithelien und einigen polynukleären Leukozyten zusammengesetzer 
Zylinder; die Nicrenepithelien messen 10—14 4, ihr Kern misst 
5—6 #4; in einigen der Zellen einige Fettröpfehen. Fig. 5. Oben 
einige Fäden, unter denen eine Nierenepithelzelle gelegen ist. Unten 
ein homogener Zylinder mit zerstreuten kleinen Fettröpfchen und 
(rechts) ein paar Nierenepithelien; die Breite des Zylinders 22 Д. 

Fig. 6 (Fall 86.) Rechts ein homogener Zylinder (Breite 17 1) 
und ein Erythrozytenzylinder. Links von diesem ein lockerer Zylin- 
der mit fädiger Struktur, auf dem einige rote Blutkörperchen, Leu- 
kozyten, Fettröpfehen und (links) cine stark verfettete Zelle mit 
grossen Fettropfen aufgelagert sind. Ausserdem viele polynukleäre 
Leukozyten, einige Erythrozrten und eine Epithelzelle. 

Fig. 7. (Fall 92.) Links ein Nierenepithelzylinder, dem einige 
polynukleäre Leukozyten beigemischt sind. Einige KEpithelien ent- 
halten Fettkôrnchen. In der Mitte oben ein 28 д breiter Zylinder 
mit zalreichen Nicrenepithelien, von denen einige ohne Kernfärbune 
sind, einige etwas Fett enthalten; an dem unteren Rande сіп Leuko- 
луі; hier und da feinkörnige Massen; die Grösse der grössten 
“pithelzelle 14 И, ihr Kern 5—6 u. Rechts ein 17 44 breiter Zylin- 
der mit zahlreichen Erythrozyten und ein paar Leukozyten und Epi- 
thelien. Unten ein hyaliner Zylinder von lockerer Struktur mit 
einigen Erythrozyten und eine verfettete Zelle (rechts). 

Fig. 8. (Fall 140.) Ein Zylinder von fädiger Struktur mit Auf- 
lagerungen von nekrotischen und nicht nekrotischen Nierenepithelicn 
und Blutpigment; die Zellen griinlich gefärbt. 


Tafel IX. 


Nephrose, akutes Stadium; akute Nephritis (Fig. 12—14). 


Fig. 1—4. (Fall 15.) Fig. 1. Ein Konglomerat von Fäden; ein 
aus Fäden zusammengesetzter Zylinder; ein paar polynukleäre Leuko- 
zyten. Fig. 2. (Zeiss Obj. 16 mm., Komp. Ok. 6): Kleinzelliges Infilt- 
rat in der Nicrenrinde; in mehreren Kanälchen polynukleäre Leukozyten 
im Lumen. Fig. 3. Ein Schaltstück aus dem vorigen Präparat bei 
stärkerer Vergrösserung (Zeiss, hom. Im. 1/7”, Komp. Ok. 6) mit Leuko- 
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ayten im Lumen. Fig. 4. (Zeiss Obj. 16 mm., Ok. 6): Um 2 Haupt- 
stücke herum, etwas entfernt von einem Glomerulus, kleinzelliges 
Infiltrat im Zwischengewebe; im Lumen polvnukleäre Leukozyten. 

Fig. 5. (Fall 17.) Rechts ein Zylinder mit füdiger Struktur 
und feinkornigem Besatz und zwei Nierenepithelienkernen; die Breite 
des Zylinders 20 4. Links davon ein Zylinder, der aus kleinen 
Nierenepnthelien besteht; 4 frei liegende polvnukleäre Leukozyten. 

Fig. 6. (Fall 11.) Zahlreiche, teilweise knäuelartig verfiltzte 
Fäden; oben ein hyaliner Zylinder. (Vergrösserung Reichert Obj. 3, 
Ok. 4.) 

Fig. 7. (Fall 5.) Zwei stark granulierte Zylinder; der grösste 
misst an Breite 34 46; auf den beiden zahlreiche Nierenepithelien, 
teilweise mit schwach tingierten Kernen; in ener Nierenepithelzelle 
Fettkörnchen. Auf dem kleineren Zylinder auch rote Blutkörperchen. 

Fig. 8. (Fall al Unten ein lockerer Zylinder mit Andeutung 
von ein paar nekrotischen Zellen. Oben ein homogener Zylinder mit 
einigen Fettrépfehen. Ein grosser und ein kleiner (oben) Haufen 
von hyalinen Tropfen. Ein Haufen von Leukozyten (links unten). 

Fig. 9—11. (Fall 27) Fig. 9. Links ein Tropfenzylinder (Breite 
17 A), daneben ein hyaliner Zylinder mit körnigen Besatz, rechts 
rote Blutkörperchen, polynukleäre Leukozyten, ein paar kleine Nieren- 
epithelien (Grösse etwa 9 M, ihr Kern etwa 2--6 М) und eine ver- 
fettete Nierenzelle. Fig. 10. Zylinder im Urin, der aus Epithel- 
zellen besteht, deren Aussehen mit demjenigen der Nicrenepithelien 
eines Sammelrörchens übereinstimmt, die in Fig. 11 von einem Sam- 
melrörchen in der Marksubstanz (an der Grenze zwischen der Aus- 
sen- und der Innenzone) der Niere desselben Falles abgebildet worden 
sind. 

Fig. 12—14. (Fall 54) Fig. 12. Ein spiralformiger Zylinder: 
an den Rändern desselben feinkorniver Besatz. Fig. 13. Ein ähnlicher 
spiralformiger Zylinder in einem Sehaltstück gelegen. Fig. 14. Quer- 
schnitt eines Hauptstückes mit reichlicher Tropfenbildung. 

Fig. 15. (Fall 28) Fin Zylinder, der zum Teil homogen ist. 
zum Teil aus hyalinen Tröpfehen besteht. 


Tafel X. 
Akute Nephritis. 


Fig. 1—6. (Fall 95). Fig. 1 (Zeiss, Apochrom. 16 mm., Komp. 
Ok. 6). Zahlreiche Zylinder mit mehr oder weniger reichlichen Aufla- 
gerungen von Zellen und Pigmentmassen: zwischen den Zylindern 
Zellen (Leukozyten und Nierenepithelien). Fig. 2. Ein feinkörniger 
Zylinder (30 #4, breit) mit 2 Leukozyten aus demselben Präparate 
wie Fig. 1. Fig. 3. Ein Zylinder aus demselben Präparate; die 
Breite etwa 40/6; links Blutpigmentmassen, rechts rote Blutkörperchen. 
Fig. A Ein Zylinder aus demselben Präparate; auf demselben zahl- 
reiche polvynukleäre Leukozyten, einige Nierencpithelien und nekro- 
tische Zellen; die grösste Epithelzelle misst 9 X 12 4, der Kern 
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etwa 6 X 7 u. Fig. 5. Drei quergesehnittene Schaltstiicke, deren 
Lumina mit roten Blutkörperehen und Blutpigmentmassen ausgefüllt 
sind. Fig. 6. In der Mitte zwei quergeschnittene Hauptstücke; im 
Epithel des links gelegenen sieht man deutliche Bildung von Tröpf- 
chen, die ins Lumen heraustreten; im Lumen der beiden Hauptstücke 
Tropfchen, die zum Teil in unregelmässige Gebilde konfluieren, und 
einige Leukozyten. Oben in dem Bilde ein Schaltstück mit teilweise 
verfetteten Epithelien; im Lumen hyaline Massen, zahlreiche Leuko- 
zyten und einige kleine Epithelien. Unten im Bilde ein dicker 
Schleifensehenkel mit in dem Lumen zusammengelagerten schmalen 
hyalinen Zylindern. | 

Fig. 7—9. (Fall 90. Fig. 9. Reichert hom. Im. jus, Ok. 2.) 
Fig. 7. Teil eines diekes Schleifenschenkels (in der Aussenzone 
einer Pyramide); im Lumen desselben grünliche Blutpigmentmassen 
von demselben Ausschen wie diejenigen, die im Sediment vorkom- 
men. Fig. 8. Unten rechts ein breiter homogener Zylinder, auf dessen 
oberem Inde Blutpigmentmassen aufgelagert sind; die Breite des 
Zylinders 45 04. Ausserdem Blutpigmentmassen, einige polynukleäre 
Leukozyten, Ervthozyten und ein paar Epithelien; die Grösse der 
letzteren 10—12 u. ihr Kern etwa 6 u. Fig. 9. Кіп dicker 
Schleifenschenkel in der Rinde, dessen Epithel abgeflacht ist. Im 
Lumen Stückchen von hyalinen Massen, auf denen feinere und grö- 
bere Blutpigmentkörnchen aufgelagert sind. Ausserdem (unten) ein- 
ige rote Blutkörperchen, cine nekrotische und eine fetthaltige Epithel- 
zelle. 








Tafel XI. 
Akute Nephrose und Nephritis bei Scarlatina. 


Fig. 1—6. (Fall 116.) Fig. 1. (Zeiss, Apochrom. 16 mm., Komp. 
Ok. 6.) Übersichtsbild von der Rindersubstanz. Die hellen, nur 
schwach gefärbte Kanälchen sind die Hauptstücke, in denen die 
Zellenkerne nicht immer gefärbt sind; reichliche Tropfenbildung 
kommt ın den Zellen derselben vor. In den übrigen Kanälchen 
scharfe Kernfärbung; im Lumen derselben an mehreren Stellen hyaline 
Tropfen oder Zylinder. Fig. 2. Ein Teil eines Hauptstückes mit Trop- 
fenbildung im Epithel und Tropfen im Lumen. Fig. 3. Ein Teil 
eines Schaltstückes; im Lumen ein Zylinder von fädiger Struktur; 
mehrere Zellen enthalten kleine Fettropfen. Das hier abgebildete 
Kanälchen entspricht in Fig. 1 dem oberen Ende des rechts gelege- 
nen, gebogenen Kanälchens. Fig. 4.  Stärkere Vergrösserung eines 
Schaltstückes. das in Fig. 1 links oben gelegen ist; im Lumen ein 
Tropfenzylinder. ein paar Leukozyten und eine Epithelzelle: in einigen 
Zellen kleine Fettröpfehen. Mig. 5. Kin Troptenzylinder nebst ein 
paar Leukozyten von dem Sediment. Fig. 6. Einige Leukozyten 
und eine verfettete Nierenepithelzelle vom Sediment. 

Fig. 7. (Fall 108.) Gefrierschnitt aus der Niere. Querschnitt 
eines Hauptstückes (ziemlich nahe an der Oberfläche der Niere) 
mit hochgradiger Tropfenbildung. 
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Fig. 8--9. (Fall 127.) Fig. 8. (Zeiss, Aprochrom. 16 mm, Komp. 
Ok. 6.) Kleinzelliges [Infiltrat in der Nähe von zwei Glomerulis. 
Die Glomerulusschlingen ziemlich gut mit Blut gefüllt. Reichliche 
Verfettung der Epithelien der Hauptstücke Fig. 9. Ein in dem 
kleinzelligen Infiltrat (Fig. 8) gelegenes Kanälchen: das Lumen von 
eingewanderten Leukozyten ausgefüllt. 

Fig. 10—12. (Fall 124.) Fig. 10. Unten ein Hauptstück mit 
zahlreichen hyalinen Tropfen im Lumen und reichlicher Tropfen- 
bildung im Epithel. Oben ein dicker Schleifenschenkel mit lockeren. 
hyalinen Zylindern. Fig. 11. Sedimentbild. Unten einige Faden. 
Rechts ein körniger Zylinder (14 4 breit); daneben ein spiralig 
gewundener Zylinder (10 4 breit) und links ein 9 breiter homo- 
gener Zylinder. Zwischen den letzteren ein Häufchen von Nieren- 
epithelien, die ein wenig Fett enthalten; die links oben gelegene 
Zelle misst etwa 11 X х д (der Kern etwa S$ X 6 u). Die Nieren- 
epithelien stimmen in ihrem Aussehen mit demjenigen Zellen überein. 
die in Fig. 12 abgebildet sind, und die von einem Sammelrohr 
(Gefrierschnitt, Färbung nach meiner Methode) herstammen. 

Fig. 13. (Fall 117.) Ein dünner Schleifenschenkel in der Innen- 
zone einer Pyramide (in der Nähe der Papille) im Lumen hyaline 
Zylinder. 

Fig. 14—15. (Fall 110.) Fig. 14. Oben ein spiralig gewundener 
Zylinder; unten ein hyaliner Zylinder mit feinkörnigem Besatz an 
den Rändern. Die Breite der Zylinder 17 4. Zwischen den Zylin- 
dern zwei rote Blutkörperchen, zwei polynukleäre Leukozyten und 
eine stark verfettete Nierenepithelzelle. Fig. 15. Links ein Haupt- 
stück mit grösseren und kleineren Tropfen im Lumen; im Epithel 
stellenweise Bildung kleiner hyaliner Tropfen. Rechts ein Schalt- 
stück mit einem Spiralzylinder im Lumen; das Epithel abgeflacht. 


Tafel XII. 
Akute Nephritis (Fig. 1—4); purulente Nephritis (Fig. 5—11). 


Fig. 1—8. (Fall 93.) Fig. 1. Oben ein lockerer Zylinder, der etwa 
20 4 breit und 200 u lang ist; auf demselben zahlreiche rote Blutkörper- 
chen und körnige Auflagerungen. Rechts cin blaugefärbter homogener 
Zylinder, der 20 U an Breite und 48 4 an Länge beträgt. In der 
Mitte ein lockerer Zylinder, auf dem mehrere Leukozyten, ein paar 
kleine Nierenepithelien, ein grosse verfettete Nierenepithelzelle, einige 
rote Blutkörperchen und körnige Massen (Blutpigment) aufgelagert 
sind. In der unteren Reihe links ein Zylinder mit fädiger Struktur 
(Breite 11 4) und rechts ein grüngefärbter Zylinder (20 4 an Breite). 
dessen zentrale dunklere Partie von einer schwächer gefärbten Masse 
umgeben ist. Ausserdem ein Haufen von Leukozyten, die ziemlich 
viele Fettröpfehen enthalten, und ein Haufen von roten Blutkörper- 
chen. Fig. 2. (Reichert, hom. Im. Is, Ok. 2.) Übergangsstelle 
eines Hauptstückes in den Kapselraum; links ein Teil des Glomerulus. 
Troptenbildung in dem Epithel des Hauptstückes; hyaline Tropfen 
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im Lumen. Fig. 3. Stück eines dicken Schleifenschenkels im Lumen 
ein hyaliner Zylinder, zahlreiche rote Blutkörperchen, ein paar kleine 
Epithelien und ein Leukozyt. 

Fig. 4. (Fall 82.) Rechts ein feinkörniger Zylinder, auf dem 
einige Nierenepithelien gelegen sind. Daneben ein Erythrozyten- 
zylinder. Links oben ein Zylinder, auf dem zahlreiche Nierenepithelien 
und ein paar Leukozyten (rechts) gelegen sind; in zwei Epithelien 
cin wenig Fett. Unten ein hyaliner Zylinder mit einigen, teilweise 
Fett enthaltenden Nierenepithelien und Leukozyten. Zwischen den 
Zylindern zahlreiche Leukozyten, einige Erythrozyten (die ringför- 
migen, ungefärbten Gebilde). ein paar Epithelien und ziemlich viele 
Bakterien (Mikrokokken, zum Teil als kurze Ketten, und Stäbchen). 

Fig. 5—6. (Fall 131.) Fig. 5. Terminaler Abschnitt eines Haupt- 
stückes mit reichlicher Tropfenbildung. Fig. 6. Zwei Hauptstücke 
innerhalb eines Abszesses; reichliche Tropfenbildung. 

Fig. 7—11. (Fall 129.) Fig. 7. Ein -hyaliner, 20 4 breiter 
Zylinder. Mehrere Leukozyten, die spärliche Fettröpfchen enthalten. 
Ein paar Epithelzellen, von denen die eine (oben) nekrotisch ist. 

Fig. 8. Fragment cines Hauptstückes mit reichlicher Tropfenbildung. 
Fig. 9. Ein quergeschnittener dicker Schleifenschenkel (in der Nähe 
eines Abszesses) mit Leukozyten im Lumen. Fig. 10. Ein Schaltstück 
(von einer Partie ohne Leukozytinfiltration) mit einem spiralig gewun- 
denen Zylinder. Fig. 11. Ein Sammelrohr etwa in der Mitte einer 
Pyramide, ganz in der Nähe eines Abszesses; das Lumen mit Leuko- 
zyten ausgefüllt. 


Tafel XIII, 
Chronische Glomerulonephritis. 


Fig. 1—2. (Fall 141.) Fig. 1. Oben ein lockerer Zylinder mit 
Auflagerung von Leukozyten und kleinen Mononukleären und ein 
paar stark verfetteten Zellen; ein Haufen von Leukozyten und mono- 
nukleären Zellen und eine verfettete Epithelzelle; rechts ein blass 
wefärbter hyaliner Zylinder mit ein paar mononukleären Zellen. 
Fig. 2. (Reichert, Obj. 3, Ok. 4.) Gefreierschnitt aus der Niere. 
Färbung mit Hamatoxylin + Sudan. Zwischengewebe verbreitert, 
kleinzellig infiltriert. Ein total hyalinsierter Glomerulus (links); par- 
ticlle Hyalinisierung zweier Glomeruli. Partielle lipoide Entartung 
der Glomeruli. Arteriosklerotische Verdickung der Gefässe. In einem 
Vas afferens starke Verfettung; in dem dazugehörigen Glomerulus 
innerhalb der Kapillarschlingen Fettröpfehen. Unten ein langsgeschnit- 
tenes Kanälchen mit starker Verfettung des Epithels. 

Fig. 3—9. (Fall 156.) Fig. 3. PFISTER-Präparat mit hoch- 
gradiger hyalintropfiger Degeneration zweier Kanälchen. Fig. 2. Rechts 
ein wachsartiger Zylinder (Breite 66 4; war in dem Präparat noch 
blasser als in der Abbildung); ein Tropfenzylinder; ein Zylinder, der 
etwa 26 I breit ist, mit Auflagerung von Kornehen und zum Teil 
verfetteten Nierenepithelien; Iinks ein Zylinder, der mit feineren und 
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eröberen Körncheu besetzt ist, (Breite 50 4) und ein Häufchen von 
Leukozyten und Nierencpithelien: die letzteren messen etwa 12—14 И, 
ihr Kern bis 6—7 М. Fig. 5. Zwei Hauptstücke mit reichlicher 
Tropfenbildung im Epithel; in dem unteren Hauptstücke in einigen 
Zellen basal gelegenes Fett. Fig. 6. Ein dicker Schleifenschenkel 
mit Tropfen und Leukozyten im Lumen. Fig. 7. Ein Schaltstück 
mit einem homogenen Zylinder, dem einige Fettröpfchen beigemischt 
sind. Fig. 8. Ein dünner Schleifenschenkel mit hyalinen Zylindern. 
Fig. 9. Eine Sammelröhre mit hyalinen Tropfen. 


Tafel XIV. 


Chronische Glomerulonephritis. 


Fig. 1—7. (Fall 142.) Fig. 1. Fädiger Zylinder (Breite 42 4). 
Fig. 9. Häufchen von Nicrenepithelien und Leukozyten; die Grösse 
der Zelle, die am oberen Rande liegt beträgt etwa 8 X 14 U, ihr 
Kern etwa 5 4; der Kern einer anderen Zelle 7 X 5 U. Fig. 3. 
Ein Spiralzylinder mit einigen körnigen Auflagerungen. Fig. +. 
Ein Leukozytenzylinder (20 4 breit); viele Leukozyten enthalten 
Fettkügelchen. Fig. 5. Ein hyaliner, leicht gestreifter Zylinder, an 
dessen oberem Ende eine verfettete Zelle liegt. Fig. 6. (Reichert 
Obj. 3, Ok. 4.) Gefrierschnitt, Färbung mit Hämatoxylin + Sudan. 
Das Zwischengewebe vermehrt. Arteriosklerotische Verdiekung der 
Gefasse mit Verfettung. Links unten ein hyalinisierter Glomerulus; 
daneben ein Gefass mit sehr starker Verfettung. Etwa in der Mitte 
ein Glomerulus, dessen Schlingen mit Fettrôpfchen gefüllt sind. 
Fig. 7. Ein Stück des letztgenannten Glomerulus mit Fettropfchen 
in den Schlingen bei stärkerer Vergrösserung. Reichert hom. Im. 1/13, 
Ok. 2. 

Fig. 8—10. (Fall 157.) Fig. 8. Grosser Tropfenzylinder nebst. 
ein paar Leukozyten und einem roten Blutkörperchen. Fig. 9. Ein 
Teil einer Sammelröhre an der Girenze zwischen der Rinde und der 
Marksubstanz; ım Lumen ein Tropfenzylinder; etwas Fett in den 
Zellen. Fig. 10. 3 Hauptstücke mit Tropfenbildung in den Zellen 
und Tropfen im Lumen; in vielen Zellen ausserdem Fett. 

Fig. 11. (Fall 160.) Links ein Leukozytenzylinder (Breite 20 (0); 
rechts ein fädiger Zylinder (oben) und ein nahezu homogener Zylin- 
der (Breite etwa 17 Hl mit körnigem Besatz an der einen Hälfte 
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und mit Einschluss von 2 stark verfetteten Zellen. 


Tafel XV. 


Nierensklerose. 


Fig. 1—2. (Fall 181.) Fig. 1. Einige Faden. Ein fadiger 
Zylinder mit ein paar Leukozyten und Nierenepithelien. Ein kleiner 
Troptenzylinder. Ein grosser Tropfenzylinder mit einigen Leukozyten 
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und Epithelien. Fig. 2. Unten ein Hauptstiick mit Tropfenbildung, 
oben ein Schaltstiick mit Fäden. | 

Fig. 3. (Fall 159.) Ein Zylinder. der an den beiden Enden 
homogen und dazwischen fadig, teilweise gewunden ist; ein Häufchen 
hyaliner Tropfen; ein paar Leukozyten. 

Fig. 4. (Fall 186.) Zylinder mit zahlreichen hyalinen Tropfen 
und einigen, zum Teil verfetteten Nierenepithelien und ein paar 
Leukozyten; die Breite des Zylinders etwa 17 И. 

Fig. 5. (Fall 180.) Kanälchen in der Rinde in der Nähe von 
einem kleinzelligen Infiltrate. Einwanderung von Leukozyten durch 
die Wand. 

Fig. 6—7. (Fall 191.) Fig. 6. 3 Zylinder; links ein leicht 
streifiger und ein wenig körniger Zylinder; die zwei anderen spiral- 
formig mit Einlagerung zwischen den Windungen von kleinen Fett- 
tropfchen. Ein Leukozyt. Fig. 7. Ein erweiterter Schaltstück mit 
einem spiralig gewundenen Zylinder und Fetteinlagerungen in den 
Windungen derselben. 

Fig. 8. (Fall 182.) a) Ein Glomérulus mit einem hyalinen 
Tropfen in einem Kapillare bei schwacher Vergrössung (Zeiss, Obj. 
16 mm., Komp. Ok. 6). b) Rechts davon derselbe Kapillar mit 
dem hyalinen Tropfen bei stärkerer Vergrösserung (Zeiss, hom. Im. 
l'a", Komp. Ok. 6.) с) Eine Gefässchlinge mit hyalinen Tropfen 
aus einem anderen Glomerulus. 

Fig. 9. (Fall 156.) Ein Glomerulus mit hyalinen tropfenartigen 
Massen, die die Schlingen ausfüllen. 

Fig. 10—11. (Fall 29.) Nierenkapillare mit hyalinen Tropfen 
im Lumen. 


Tafel XVI. 


Stauungsnieren. 


Fig. 1—5. (Fall 194.) Fig. 1. Fäden und hyaline Zylinder; auf 
dem einen Zylinder körnige Auflagerungen; ein paar stark verfettete 
Nierenepithelien und (oben) ein mit Fett beladener Leukozyt. Eine 
nicht verfettete Nierenepithelzelle. Die Breite des nach unten 
gelegenen Zylinders etwa 22 |4; die Grösse der verfetteten Zellen 
etwa 11 u. Fig. 2. Stück eines Kapselraums, der mit hyalinen 
Tropfen gefüllt ist; das Epithel ohne Veränderungen. Fig. 3. Ein 
dünner Schleifenschenkel mit einem Tropfenzylinder. Fig. 4. Ein 
dünner Sehleifenschenkel mit einem stark gefärbten Zylinder. Fig. 5. 
Teil eines Hauptstückes mit hyalinen Tropfen im Lumen; in vielen 
Epithelien feintropfiges Fett. 

Fig. 6. (Fall. 197). Rechts oben ein 25 4t breiter Zylinder der mit meh- 
reren pigmentierten Nierencpithelien besetzt ist; darunter ein Tropfen- 
zylinder, einige rote Blutkörperchen und ein paar verfettete Nieren- 
epithelien (9—11 H an Grösse, der Kern 2-6 U). Links ein von 
Fäden gebildeter Zylinder und rechts davon ein homogener, 25 U 
breiter Zylinder, 
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Рі. 7. (Fall 205.) Fäden, die zum Teil in zylinderartige Gebilde 
übergehen. Oben ein hyaliner Zylinder. 

Fig. 8--10. (Fall 198.) Fig. 8. Links oben cinige Faden, die 
etwa 3—6 DH an Breite betragen. Daneben ein etwa 25 U breiter 
Zylinder mit Auflagerung von einigen nekrotischen körnigen Zellen 
(wahrscheinlich Nierenepithelien) und zwei geschrumpften Zellen mit 
eefärbtem Kern. Rechts oben cin spiralig gewundener Zylinder mit 
Auflagerung, hauptsächlich an den Rändern, von körnigen Massen. 
In der unteren Reihe zwei homogene Zylinder (Breite 17 4) und 
ein Epithelzylinder, deren Zellen verfettet sind. Fig. 9. Haupt- 
stück mit hyalinen Tropfen im Lumen und Tropfenbildung ım Epithel 
(das teilweise ohne Kernfärbung und grünlich missfarben ist). Fig. 
10. Teil eines dicken Schleifenschenkels mit einigen Fettrôpfchen im 
Epithel und einem schmalen Zylinder im Lumen. 

Fig. 11—18. (Fall 195.) Fig. 11. Terminaler Abschnitt cines 
Hauptstückes mit hochgradiger Tropfenbildung ım Epithel. Fig. 12. 
Kin dieker Schleifenschenkel mit einem hyalinen Zylinder. Fig. 12. 
Eine Sammelröhre mit hyalinen Tropfen und (rechts) einem kleinen 
hyalinen Zylinder im Lumen. 


Tafel XVII. 


Stauungsniere (Fig. 1—3); Niere des Neugeborenen (Fig. 6-9): 
Graviditätsalbuminurie (Fig. 10—11). 


Fig. 1. (Fall 209.) Teil eines Hauptstückes und Kapselraumes 
mit hyalinen Tropfen im Lumen und Tropfenbildung im Epithel des 
Hauptstückes (Rechts der Kontur der Glomerulusschlingen). . 

Fig. 2—3. (Fall 210.) Fig. 2. (Zeiss, Apochromat. 16 mm. 
Komp. Ok. 6.) Zwei Glomeruli mit hyalinen Tropfen in dem Kapsel- 
raum. Fig. 3. (Zeiss. hom. Im. 7/7", Komp. Ok. 6.) Zwei quer- 
geschnittene Hauptstücke mit reichlicher Tropfenbildung: dazwischen 
zwei quergeschnittene dicke Schleifenschenkel. 

Fig. 4. (Fall 36.) Ein dicker Schleifenschenkel mit mehreren 
Fäden im Lumen. 

Fig. 5. (Fall 175.) Partie der Marksubstanz, ziemlich nahe an 
der Rinde. Fadenförmige Gebilde im Lumen eines dieken Schleiten- 
sehenkels (unten) und zweier dünnen Schleifenschenkel (oberhalb 
des erstgenannten Kanälchen). 

Fig. 6-7. (Fall 213.) Fig. 6. (Reichert, hom. Im. "ir, Ok. 2). 
Quersehnitt eines Hauptstückes mit hyalinen Tropfen ım Lumen 
und hochgradige Tropfenbildung im Epithel. Fig. 7. Teil eines 
Glomerulus mit hvalinen Tropfen in Kapselraum. 

Fig. 8. (Fall 215.) (Reichert, Obj. 7, Ok. 1.) Hyperämie des 
Parenchyms, auch der Glomeruli. In den Hauptstücken reichliche 
Tropfenbildung. In den übrigen Kanälchen an mehreren Stellen 
hyaline Zylinder, 

Fig. 9. (Fall 216.) 2 hyaline Zylinder aus dem Sediment, die 
zum Teil mit Körnehen besetzt sind. 
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Fig. 10. (Fall 73.) Rechts ein Spiralzylinder (Breite 17 4). 
Links unten ein Spiralzylinder und oben сіп körniger Zylinder. 
Zwischen den Zylindern Leukozyten, Nierenepithelien und Erythro- 
zyten, von denen einige punktiert sind (oben im Bilde). 

Fig. 11. (Fall 77.) Links ein Zylinder, der 50 4 an Breite 
misst; auf demselben nekrotische und verfettete Epithelien und einige 
Leukozyten. Rechts ein Zylinder von spiraliger Form und an den 
Rändern mit Körnchen besetzt. Rechts сіп Leukozyt. 


Tafel XVIII. 
Pyelitis (Fig. 1—6. 9—10) und Cystitis (Fig. 7—8. 11—15). 


Fig. 1—3. (Fall 243.) Fig. 1. Sedimentbild aus dem Urin 
der Harnblase: Mehrere polynukleäre Leukozyten, ein paar Epithel- 
zellen (rechts). Zahlreiche Bakterien vom Typus des Bact. coli; 
einige Streptokokken. Fig. 2. Sedimentbild aus dem Urin. der 
durch Ureterenkatheterisation von der rechten Seite gewonnen war: 
zahlreiche polynukleäre Leukozyten und Epithelien vom Typus der 
Beckenschleimhaut; zahlreiche Bakterien vom Colitypus, einige kurze 
Streptokokkenketten, oben eine lange Streptokokkenkette. Fig. 3. Von 
dem durch Ureterenkatheterisation gewonnenen Urin der linken Seite: 
desqvamierte, teilweise verfettete Epithelien der Ureterenschleimhaut; 
rechts ein polynukleärer Leukozyt. 

Fig. 4. (Fall 249.) Mehrere Leukozyten und Stäbchen. Ein 
paar nekrotische Epithelzellen, eine verfettete Epithelzelle. Oben 
zwei Epithelzellen, von denen die eine einige Leukozyten einschliesst. 

Fig. 5. (Fall 250.) Einige polynukleäre Leukozyten; ein paar 
Epithelien; ein Häufchen von Bakterien (B. coli). 

Fig. 6. (Fall 248.) Einige polynukleäre Leukozyten; ein paar 
Häufchen von Bakterien vom Typus des Bact. coli; links unten eine 
Epithelzelle. 

Fig. 7—8. (Fall 218.) Fig. 7. (Reichert. hom. Im. 121», Ok. 2.) 
Links 3 Leukozyten. mit eingeschlossenen Kokken und Stäbchen. 
Rechts 3 Leukozyten, die Kokken einschliessen. In der Mitte eine 
nekrotische Zelle. Fig. 8. (Zeiss, hom. Im. 2 mm. Komp. Ok. 6.) 
Ein paar Leukozyten; der eine enthält Stäbchen, ein anderer einige 
Fettrôpfchen. Oben einige rote Blutkörperchen. Rechts 2 frei 
liegende Stäbchen. ` 

Fig. 9—10. (Fall 242.) Fig. 9. Sedimenthild von dem Urin 
der rechten Seite. Unten ein langer. aus Fäden gebildeter, spiral- 
förmiger Zylinder. Rechts ein streifiger Zylinder. In der Mitte ein 
breiter, einige nekrotische Zellen einschliessender Zylinder. Links 
ein schmaler, hyaliner Zylinder, mehrere polynukleäre Leukozyten. 
einige rote Blutkörperchen und Epithelien vom Typus der Ureteren- 
epithelien. Fig. 10. Sedimentbild des Urins der linken Niere. Fin 
paar polynukleäre Leukozyten. Mehrere mononukleäre Zellen. von 
denen einige Mikrokokken einschliessen. Links eine grosse, stark 
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verfettete Zelle, die einem Fettzylinder ähnlich ist. Etwa in der 
Mitte eine deutliche Epithelzelle mit einem grossen Kern. 

Fig 11. (Fall 285.) Mehrere desqvamierte Epithelien von der 
Ureterenschleimhaut. Die Zellen von verschiedener Grösse; einige 
derselben zweikernig. Einige rote Blutkörperchen. 

Fig. 12. (Fall 128.) Einige Leukozyten mit Phagozytose von 
Bakterien. 

Fig. 13. (Fall 255.) Mehrere Leukozyten, von denen ein paar 
einige Fettröpfehen enthalten. Кіп Häufeheu von Bact. coli. m 

Fig. 14—15. (Fall 257.) Fig. 14. Einige polynukleäre Leuko- 
zyten:; der eine mit gröberen Granulis (von eosinophilem Typus). 
инке Pakete von Sareina. Fig. 15. (Reichert. hom. Im. 1/19, Ok. 4.) 
Kin paar Leukozyten und Pakete von Nareina. 


Tafel XIX. 
Nierentuberkulose. (Fig. 1-5). Harnblasengeschwülste. (Fig. 9—14) 


Fig. 1. (Fall 231.) Mehrere polynukleäre Leukozyten, von denen ein 
paar einige Fettkörnchen enthalten. Ihre Kerne ungleich gross; die 
kleineren dunkler gefärbt. In der Mitte eine Epithelzelle vom Typus 
der ableitenden Harnwege. Einige Kokken und Stäbchen. 

Fig. 2. (Fall 232.) Mehrere polynukleäre Leukozyten; die Kerne 
derselben von wechselnder Grösse. Ein paar Epithelzellen. 

Fig. 3. (Fall 240.) Einige rote Blutkörperchen und polynukleäre 
Leukozyten, von denen ein paar einige Fettrôpfchen enthalten. Ein 
paar nekrotische, fetthaltige Zellen. Rechts eine desqvamierte Epithel- 
zelle vom Typus der ableitenden Harnwege. 
~ Fig. A (Fall 236.) Mehrere polynukleäre Leukozyten mit grös- 
seren und kleineren Kernen, sowie einige mononukleäre Elemente 
(Siehe S. 656). 

Fig. 5. (Fall 2535.) Ein paar rote Blutkörperchen. Mehrere 
Leukozyten von wechselnder Grösse; die Kerne in einigen Zellen 
klein und stark gefärbt; in einem Leukozyt einige Fettröpfchen. 
Einige Epithelzellen, die zum Teil etwas Fett enthalten. 

Fig. 6. (Fall 238.) Einige polynukleäre Leukozyten. Einige 
mononukleäre Elemente von der Grösse der Leukozyten. Unten eine 
grössere Epithelzelle vom Typus der ableitenden Harnwege. 

Fig. 7. (Fall 237.) Einige polynukleäre Leukozyten. Ein paar 
nekrotische Zellen. Mehrere mononukleäre Elemente, von denen die 
erösseren deutlich epithelialer, die kleineren unbestimmbarer Natur 
sind (Siehe S. 656). 

Fig. 8. (Fall 241.) Polynukleäre Leukozyten und mononukleäre 
Elemente in etwa gleicher Anzahl (Siehe М. 656). 

Fig. 9. (Fall 275.) Polynukleäre Leukozyten, von denen der eine 
reichlich fetthaltig ist. Einige ziemlich grosse epitheliale Zellen. 
Links ein Haufchen von Bakterien vom Typus des Bact. coli. 

Fig. 10. (Fall 260.) Epithelzellen von verschiedener Form und 
Grosse; die oben gelegenen zwei Zellen mit grossen Kernkorperchen 
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sowie die zwei links gelegenen sind m. E. als Geschwulstzellen auf- 
zufassen. Einige Leukozyten und Bakterien. Der eine Leukozyt ent- 
hält Bakterien. 

Fig. 11—14. (Fall 267.) Fig. 11. Reichert, Obj. 3, Ok. 4. Ein 
paar grosse Haufen von Geschwulstzellen; dazwischen zahlreiche 
Leukozyten. Fig. 12. Unten ein Verband zusammenliegender Zellen 
(von dem oberen, in Fig. 11 abgebildeten Haufen). Oben isolierte 
Zellen von wechselnder Form; in mehreren Zellen 2—3 Kernkörper- 
chen, die zum Teil ziemlich gross sind. Fig. 13. Von der exstier- 
pierten Geschwulst isolierte, mit meiner Farblösung gefärbten Ge- 
schwulstzellen. Fig. 14. Gefrierschnitte aus der in Formalin fixier- 
ten Geschwulst; Färbung mit meiner Farbflüssigkeit. 


Tafel XX. е 


Geschwiilste der Harnblase (Fig. 1-9, 12) und des Nierenheckens. 
(Fig. 10—11.) 


Fig. 1—2. (Fall 265.) Fig. 1. Ein paar Leukozyten, Erythro- 
zyten und Mikrokkoken. Einige isolierte Epithelzellen von wechseln- 
der Grösse und Form. Rechts ein Haufen zusammenliegender, un- 
regelmässiger oder länglicher Geschwulstzellen von demselben Aus- 
sehen wie dem der in Fig. 2 abgebildeten, von der exstirpierten Ge- 
schwulst isolierten, in meiner Farblösung gefärbten Geschwulstzellen. 

Fig. 3—4. (Fall 269.) Fig. 3. Einige rote Blutkörperchen und 
Mikrokokken einschliessende polynukleäre Leukozyten; ein paar kleine 
Epithelzellen. Fig. 4. Geschwulstzellen aus dem Urin; die oben 
gelegenen Zellen ziemlich stark fetthaltig. 

Fig. 5. (Fall 282.) Links ein Haufen von Geschwulstzellen bei 
schwacher Vergrösserung. (Zeiss, Apochromat. 16 mm, Komp. Ok. 6); 
um dem Geschwulstzellenhaufen herum einige Leukozyten. Rechts 
ein Verband von Geschwulstzellen (von dem rechten Rande des links 
abgebildeten Haufen) bei stärkerer Vergrösserung (Zeiss, hom. Im. 2/7", 
Komp. Ok. 6); in den Zellen ein grosser Kern mit meistenteils 2--2 
ziemlich grossen Kernkörperchen. 

Fig. 6—7. (Fall 270.) Fig. 6. (Reichert, Obj. 3, Ok 4.) Einige 
grössere und kleinere Haufchen von Geschwulstzellen; dazwischen 
einige Leukozyten. Fig. 7. Ein Verband von Geschwulstzellen bei 
stärkerer Vergrösserung (Reichert, hom. Im. 7/12, Ok. 2); die Kern- 
körperchen nicht ganz distinkt, klein. 

Fig. 8—9. (Fall 271.) Fig. 8. (Reichert, Obj. 3, Ok. 4). Mehrere 
isolierte und in kleineren oder grösseren Häufchen zusammenliegende 
Geschwulstzellen; zwischen den Haufen auch einige Leukozyten. 
Fig. 9. Einige Geschwulstzellen (links oben im Fig. 8) bei stärkerer 
Vergrösserung (Zeiss, hom. Im. 1/7”, Komp. Ok. 6); in einigen Zellen 
grosse Kernkörperchen. 

Fig. 10—11. (Fall 225.) Fig. 10. Einige polynukleäre Leukozyten 
und rote Blutkörperchen. Geschwulstzellen verschiedenen Aussehens: 
links oben ein Häufchen ziemlich grosser, etwas fefthaltiger Zellen 
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verschiedener Form; rechts oben einige zylinderförmige Zellen und eine 
runde Zelle, die eine Zellenkerne einschliesst; links unten ein längliches 
Häufchen meistens schmaler Zellen, die ziemlich reichlich Fett enthal- 
ten; rechts unten cinige grosse runde, stark verfettete Zellen mit 
blaschenformigen Kernen, deren Kernkörperchen sehr gross sind. Neben 
den Fettropfen kommen auch hyaline, nicht als Fett gefärbte Tropfen 
vor. Fig. 11. JIsolierte, mit meiner Farbflüssigkeit gefärbte Zellen 
aus dem oberflächlichen Teil der exstirpierten Geschwulst. 

Fig. 12. (Fall 279.) Einige polynukleäre Leukozyten; eine kleine 
Epithelzelle. Einige Geschwulstzellen von unregelmässiger Form; 


thr Kern gross, blaschenformig mit grossen, zum Teil länglichen ` 


Kernkörperchen. 
Fig. 13. (Fall 284.) Einige polynukleäre Leukozyten. Oben ein 
äufchen von Bakterien. Einige Geschwulstzellen mit 1—5 Kernen 
und grossen Kernkörperchen. In der einen Zelle eine Mitose. Die 
grösste Zelle (rechts unten) misst etwa 36 4, ihr Kern 17—22 М, das 


Kernkörperchen 6 4. 
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On the base for the development of the dia- 

betes and the chief types of this disease (witha 

few remarks as to certain changes of the pan- 
creas in dogs). 


By 


K. A. HEIBERG. 
Copeuhngen. 





Concerning most cases of diabetes (the primary cases) two 
types may be distinguished as to the disease of the pancreas: 

1. The cases in which the affection is limited to the pan- 
creas islands themselves. 

2. The other cases. | 

To the first type of these primary cases of diabetes all those 
belong in which the microscopical examination of the pancreas 
is as yet considered to have given an absolutely negative re- 
sult. We may explain this partly from the fact, that some of 
the qualitative changes of the pancreas islands may easily 
be overlooked, and partly because no attention has been paid 
to the number of the islands and thus to the question of their 
former destruction. The low number is one reason for the 
diminished function and indicates a former affection of the 
islands with a destructive effect. 

It is evident, that the strict qualitative examination ought 
to be made at the same time as the quantitative one. But in 
some cases, the pancreas being free from connective tissue, the 
quantitative examination may soon lead to the certain acknow- 
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ledgement that it is quite unnecessary to look for primary 
destruction of other organs than the pancreas. 

The disease depends on the defection of the pancreas islands. 
and its real increase depends on a new degeneration there, 
whereas its real and lasting improvement is connected with 
phenomena of se and growth of the tissue.') 





Fig. 1. Uppermost a whole pancreas island. Below parts of cells from other 
islands. The lack of cells is to be seen and also the big abnormous grains in 
the protoplasma as well as the clearing up of the latter. 


If WeEIcHsELBAUM's and my own countings are added, the 
following result is given: 
The number of the pancreas islands in the cauda pancreatis 
in an area of 50 mm.’ 


The number of the islands 
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1) It may be referred to my »Diseases of the Pancreas 1914» (published by 
Bergmann, Wiesbaden). 
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Fig. 2. A pancreas island with cell-infiltration outside (only one half of the 
island is drawn). 


A considerably incorrect result is obtained, because the gra- 
nulary degeneration of the protoplasma is not known at such 
a low degree of magnifying as the countings are made at 
here. But certainly we must take for granted, that this dege- 
neration means a diminished function of the pancreas islands. 
In other words, the defect is sometimes bigger than a count- 
ing would make believe, as lots of islands must really be sup- 
posed to be unable for function. 

Also the cases with hyaline or sclerosated pancreas islands 
ought not to be taken into the counting (compare below). 

If, nevertheless, sufficient regard is taken to these things, 
decisive criterions may be obtained for the pathological ana- 
tomy of the diabetes through this examination — combined 
of course with the qualitative examination. I have suggested 
a practicable boundary line іп my »Diseases of the Pancreas», 
page 256, and I do not consider it necessary to make any re- 
serve, if only sufficient consideration is taken to the first 
incorrect source already mentioned. 

Of latter publications may be mentioned: Centralblatt fiir Pathologi 1916 
Nr. 3 page 49—52 (and Nr. 8 page 169 and 1914 Nr. 10 page 437); Deutsche 


mediz. Wochenschr. 1916 Nr. 9 page 255; Archiv f. Kinderheilkunde 1916 Bd. 
65 page 388. 
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Boundary cases will certainly not be avoided, in so far as 
the controlling material easily admits cases which are really 
»preediabetici>. 

In the cases of the second type, above mentioned — in which 
not only the pancreas islands, but also the remaining glandu- 
lar tissue is aftected — there are often to be seen connective 
tissue and hyaline changes in the islands. Therefore they are 
sometimes preserved in a somewhat higher degree. But also 
here a low number of islands may be found. 

With regard to the clinical progress of the disease two dit- 
ferent groups of cases are often distinguished as principal 
types — something similar to the old French conceptions: 
“Diabète maigre’ and »Diabéte gras’. The diabeticer severely 
affected grows lean on account of his deranged metabolism. 
which circumstance is contrary to that of the light case. These 
expressions may not be misunderstood: the light cases also 
comprehend lean persons, and it sometimes happens that the 
severe case of diabetes progresses so fast in a corpulent person 
that there is no time for his growing lean; adipositas may be 
of a comparatively resisting type. 

On the cases of diabetes belonging to a somewhat older age 
the complicating diseases exercise a very great influence, but 
we must consider that the diabetes — which is here often more 
indolent and progresses only in a lower degree — certainly 
contributes in creating these complications. Some persons also 
die of coma, the disease making worse by and by. 

It is impossible to identify these two groups of cases with 
the two anatomical ones. There is no reason from what is 
lieing to believe, that those cases which begin slowly in young 
years distinguish themselves qualitatively from those beginning 
severely and developping hastily; rather typical cases of the 
“younger type- may also appear even in late years. 

It is in connection with this that those cases which from 
their anatomical appearance may be called the older type are 
not so usual, that it is possible to identify them with the 
lightly progressing cases in the older age. 

What is now to be put in connection with the appearance 
of these two types? 

Ought we not to consider, that a good defence is probablv 
depending on a slow attack? It can be shown and is already 
mentioned that the organism is often able to start an active 
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anatomical regeneration of the destructed material. If the in- 
jurious influence does not work too fast, the regenerative 
powers have better conditions to assert themselves than in 
those cases in which one attack soon follows the other, or al- 
ready the first attack is so severe, that it makes it very diffi- 
cult for the organism to revive and repair the loss. 

There is probably no great difference in the chance for the 
severe attack in the old and in the young years. But for 
every year we live, we have greater possibility of gathering 
the result of all the small attacks, the effect of which is by 
and by summed up. The progress only being slow enough, 
the regenerating powers have time to go on with their healing 
work in repairing as much as possible of the loss. And then 
there must be much greater possibilities than if the process 
had gained ground from the very beginning. 

The cause for the two types may be found in circumstances 
of this kind as for many of the cases. 

The diabetes hastily progressing which has created the bad 
renown of the disease, especially in the young years, may be 
identified with the affection of the pancreas islands solely. 

But the light cases, slowly progressing, must not be posi- 
tively identified with those containing connective tissue neither 
in the young nor in the older years; they may possibly present 
this appearance — especially in the high age — but they do 
not do so always. 

In a few years now attempts have been made to interpret 
the diabetes as disturbances, supposed to have appeared in many 
different places and under many different correlations. The 
growth of sugar was started and checked from all around, and 
it was the same matter with the consumption of sugar. 

But it may be understood, that all this construction, being 
partly very speculative, will be quite superfluous in the same 
moment as that opinion is general, that a real proportion exists 
between the disease and the appearance of the pancreas. There 
must certainly be very good reasons for accepting two causes, 
the one being quite reliable and not at all in want of another 
with the same effect. 

It is also to be considered, that all the correlations mention- 
ed ‘are partly nothing but analogies to such conditions as we 
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can produce — transitory — by experiments, whilst they have 
no importance for the real pathology. 


Fr. М. ALLEN has to a large extent (Glvcosuria and Dia- 
betes, 1913, and for instance The American Journal of med. 
sciences, March 1917) accomplished partial pancreas extirpa- 
tions in dogs in such a manner, that the exterior secretion 
was partly preserved. He attained by this, that the dogs were 
transformed into less shortliving and less moribund crea 
tures than had been the case at the most usual form of the 
experimental diabetes. (Before, if partial extirpations had been 
made, the canals were usually tied under, as then the interest 
was to show, that the exterior secretion was of no consequence 
for the glycosuria.) 

In these dogs, comparatively longliving, ALLEN now found 
certain changes of the pancreas islañds. Concerning the na 
ture of these changes, he thought it the simplest explanation. 
that they represented »over-stimulation and exhaustion». All 
the work is now to be performed as before by one tenth of 
the pancreas islands, the other nine tenths being extirpated. 
Allen means that then the islands exert themselves first func- 
tionally and then organically, whereafter they »break down’; 
the microscopical appearance would speak for such an exhaus- 
tion. 

ALLEN admits himself some of the radical differences from 
the circumstances in man; on speaking of »functional over- 
strain? of cells in dogs he says, that the latter would result 
іп »actual anatomical destruction> of cells in the pancreas is- 
lands, while such an anatomical effect in man is as yet du- 
bious. 

He does not at all connect this with the protoplasma.dege- 
nerations of the diabetes, but this evidently depends on his 
having no eye for the usual appearance of this degeneration 
and the great fundamental importance of its effects. — 

The following may now be said of the changes in dogs as 
distinguished from the spontaneous diabetes in man: 

1.. The appearance is another (no grains in the protoplas- 
ma, nor are there to be seen any round cells). 

2. Likewise is the progression different, as there is no total 
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defect, no complete disappearing of the pancreas islands as a 
final result of this process (his informations seem to contra- 
dict this). ALLEN himself also consider the changes as functio- 
nal. 

3. The changes seem to comprehend all the pancreas islands. 
also an obvious difference from the “spontaneous> changes іп 
man. 

The diabetici severely attacked have more to struggle against 
than the dogs have, as in some cases of the former a progres- 
sion is at hand which may take place also in spite of the 
most considerate diet, and to which a.real parallel in the ex- 
perimental animals are very likely to be found. The terapeu- 
tical analogies which are to be drawn from these circumstan- 
ces are — as a inatter of course — not very conclusive, as the 
different conditions here in question can not in any way be 
identified. The causes, the anatomical appearance, the extent. 
and the progression are of course too much different between 
the two conditions mentioned. — 

The opinion of ALLEN is -that the appearance of sponta- 
neous downward progress observed in human patients can 
be exactly imitated in dogs’ 1917. He will only make the 
reservation, that it is possible that other factors may be work- 
ing in some of the human cases. especially ‘occasional infec- 
tions”. 

All the tine conclusions, however, drawn from comparisons 
with the conditions of the dogs must — as hitherto — be ac- 
cepted with the greatest caution. There are to be found at 
progressive diabetes in man such conditions as have not yet 
heen possible to imitate in experimental animals. 

Thus it is the diet of the sick persons with diabetes of the 
progressive type which has to show what new dietary propo- 
sitions are worth at this type of the disease. Hie Rhodus. 
hie salta! `, 


For the present my proposition as to the way of proceeding 
(for instance in my handbook, chapter 17, part E) seems to 
promise most concerning the question on the study of the Ae- 
thiology. I have suggested, that we ought to look for quali- 
tative changes of that type which is at hand in vounger dia- 
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betici, the number of the pancreas islands still being intact, 
and try to show boundary cases concerning numerical abnor- 
mities. The result of this is then to be compared with the 
clinical and anamnestical informations and functional experi- 
ments. In this way new points of view are to be gained. 


Stockholm 1918. Р. А. Norstedt & Söner. 
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On Psychosensory and Psychomotor Disturb- 
ances. 


By 


G. H. MONRAD-KROHN, M.B., M.R.C.P., 
Physician to the neurological section of Rikshospitalet, Christiania. 
Exassistant-Physician to the Bethlehem Royal Hospital, London. 


The large chapter of aphasia and allied conditions of psycho- 
motor and psychosensory disturbances is still a chapter where 
there are great differences of opinion and a great heterogeneity 
in nomenclature. 

Since Broca first introduced the question of “Speech Centres” 
by describing his so famous Broca’s centre, an enormous amount 
of work has been spent and an enormous literature has been 
written on the relation between psychomotor and psychosensory 
functions and their anatomical localisation. 

Looking through the literature of these subjects one cannot 
but receive a very forcible impression that as our anatomical 
knowledge in itself has progressed, the clinical investigation 
that has been done has not advanced correspondingly — and 
the whole chapter of aphasia and allied conditions is to-day 
marred by lack of exact clinical terms and an abundance of 
semi-scientific terms mixing clinical facts and localisation 
hypotheses into a chaos — not only causing confusion, but 
definitely barring the further progress of clinical research on 
this so extremely difficult subject. 

A comparison of the present-day clinical description of 
aphasia and HUGHLINGS Jackson's description of aphasia’) is 
not at all flattering to the former and, although one cannot 


1) Cp. BRAIN, parts 1 and 2, vol. XXXVIII, July, 1915. 
44--171797. Nord. med ark. Ага. П. Bd 50. Хт 15. 
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deny the clinical research work on this subject all progress. 
one has to admit that an unproportionately large part of the 
work has consisted in a covering up of our ignorance by means 
of a number of hybrid names based on hypotheses and not on 
facts. | 

It is only necessary to mention a few of the terms that are 
in vogue to-day, and have even got a sort of hall-mark — and 
discuss their value — to see what a number of unnecessary, 
undesirable, and confusing terms we have in this chapter of 
psycho-neurology. Pointing at a few of these terms, one hopes 
also to start a process of “weeding” that will rid the present 
atrocious nomenclature of aphasia and allied conditions of all 
unnecessary and confusing terms that now take the place of 
clear clinical terms and descriptions, and make us take things 
for granted which are not proved. 

Although one is firmly convinced that there is a very close 
connection between anatomical and physiological facts, and 
although one already possesses some quite valuable and definite 
knowledge in this respect, it has to be admitted that the rela- 
tion between the psychomotor and psychosensory functions 
and the anatomical substrata is yet far from completely 
explored, and, therefore, it cannot be emphasised strongly 
enough that a nomenclature that mixes anatomy and physiology 
and anticipates knowledge that we have not yet gained, cannot 
be anything but a cause of confusion and a bar against further 
progress of clinical as well as anatomical research on these 
subjects. From this point of view, terms as “cortical, sub- 
cortical, and transcortical aphasia” onght to be completely 
condemned. There can be no doubt that there are consider- 
able individual variations in the relation between the different 
“speech centres” both in structural and educational respeet.') 
and it is an open question whether these individual differences 
are not the chief determining factors in the making up of 
different variations of the chief forms of aphasia. This, again, 
shows how undesirable are these hybrid anatomo-physiological 
terms. 

“Internal speech” is another term that has caused much 
confusion. In his introduction to HEGHLINGS JACKSoN’s writings 
on aphasia”) Heap writes: “One of the greatest obstacles to 


1) CPR. GRASSET’S term: »tempérament polygonal.. 
*) Ср. BRAN, parts 1 and 2, vol. ХХХУШ. July, 1915. 
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mutual understanding amongst students of speech has been 
the diverse use of the expression ‘internal speech’; ‘internal 
speech’, langage interieur’, and ‘innere Sprache’ have not even 
been used consistently in any one language.” One searches in 
vain to find what advantage the invention of the term “internal 
speech” has for the investigation and understanding of aphasia. 
Personally, one would not hesitate in saying that it is less 
than nothing — a negative value. What clinical evidence 
have we of the hypothetie “internal speech”? HUGHLINGS 
Jackson believed that eriting was the key to the under- 
standing of the “internal speech”; that may be, but there is 
no proof of. it, and there is no proof of the existence even of 
a process that could be called “internal speech”, which seems 
to be an unnecessary. and. therefore, undesirable synonym for 
“thinking”. 

Amnesie aphasia is another term that cannot be defined 
sharply and is therefore unnecessary and confusing. Memory 
is a secondary quality of any one nervous function (probably 
hased on biochemic processes that are common not only to all 
nerve-cells but probably to all protoplasm). One can remember 
(and consequently also forget) a motor function as well as a 
sensory. One can with equal right call everv kind of aphasia 
(motor or sensory) amnesic. The conclusion is that the term 
is superfluous and confusing and should be discarded. 

It seems then on the whole highly necessary for the further 
advance of elinical research on these important and complicated 
subjects that a thorough revision of our nomenclature should 
take place, and that clinical terms based on purely clinical 
facts should be standardised, and established to the exelusion 
of terms that are unnecessary and confusing. 

In the following one has tried to outline a standard method 
for clinical examination of psychomotor and psychosensorv 
functions and on the base of this one has tried to establish a 
set of purely clinical terms. 

Anyone who has worked for any length of time on the 
subject of psychomotor and psychosensory disturbances will 
have been struck by the fact that everyone of our clinical tests 
really is a double test consisting of two different components: 

1) The perception of the sensory stimulus — a psychosensory 
reaction and 

2) The motor response — a psychomotor reaction. 
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When, е. g., one asks a patient of ordinary intelligence how 
old he is and one does not receive an answer, then the reason 
for this may either be that the man does not understand or 
that he cannot speak. Which is the real reason can only be 
determined by other complementary tests. When again one 
asks a patient to lift up his left arm and he fails to do so, the 
reason may either be that he does not understand or that he 
is unable to perform the movement. 

In other words, the cause of the defect may be either on 
the side of the motor or on the side of the sensory functions 
involved. 

When, we, to recapitulate, consider the tests that we employ 
for psychomotor and psychosensory disturbances, we find that 
they are all in this way double tests in as far as they comprise 
a sensory and a motor reaction. 

It is, in other words. only through the psychomotor reactions 
that we gain information about the psychosensory processes 
and the psvchosensory functions are, on the other hand, in- 
volved in all our tests for the psychomotor functions as 
necessary for the transmission of the test stimulus. 

Thus all our tests comprise one psychosensory and one 
psvchomotor reaction and it is only by a combination of tests 
that we can localise the detect to a distinct function. +) 


Lo а man is asked how old he is — no response; he ік 
asked to lift his left arm up — no response: he is asked to 
write his address — no response. Now one writes to him 
asking him to say his name — correct response; to lift his 
left arm — correct response; to write his address — correct 
response. 


From this we are entitled to draw the conclusion that his 
aural perception of spoken language is deticient and that this 
ix to blame for the lack of response in the three first tests. 

It is now easy to see how one can evolve a complete system 
of tests and how an absolutely logical and definite nomenclature 
сап be established on the base of this system of investiga- 
tion. 

It is well to enumerate first the different psychosensory 
and psychomotor functions we are interested in clinically, and, 
for the sake of an easy survey. one has here tabulated them: 


1) No anatomical localisafion is meant here. 
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Psychosensory functions and their corresponding disturbances: 

1. Aural perception— disturbance: total auditory agnosia. 

a) Of words; disturbance—sensory aphasia. 

b) Of inarticulate sounds;  disturbance—partial auditory 
agnosia. 

2. Visual perception—disturbance: total visual agnosia. 

a) Of words; disturbance—alexia. 

b) Of drawings; disturbance—(‘asymbolia”). 

с) Of objects; disturbance—partial visual agnosia. 

3. Tactile perception: disturbance—astereognosis. 

4+. Olfactory perception. | 

5. Gustatory perception. 

The last two are of comparatively little importance in the 
ordinary clinical examination of psychosensory functions, as 
the psychic functions connected with these sensory functions 
are very scanty compared with 1, 2, and 3. 

Psychomotor functions.—There are only three wavs in which 
man can give expression to his thoughts: 

I. By means of spoken langnage—disturbance: motor 
aphasia. 

П. By means of written langnage—disturbance: agraphia. 

ПІ. By means of mimicry, demonstration, and actions— 
disturbance: apraxia. 

Consequently, the psychomotor reaction by which the patient 
responds to our different tests can only take one of three 
forms: 

I. Spoken response: 

II. Written response; 

III. Practical response (in the shape of actions, demonstra- 
tions and mimicry). 

In order to have a complete system of examination for all 
these functions we have to couple each psychosensory reaction 
with each of the psychomotor reactions. Simple as this may 
appear at first sight, it will be found that the whole system, 
in order to be complete, will comprise a very large number of 
different tests—so many tests, in fact, that one cannot expect 
the whole “system” to be employed as a routine examination 
in every neurological case. But when dealing with a case of 
psychosensory or psychomotor disturbance with a view to 
research, nothing short of the whole complete system of 
different tests is, in the author’s opinion, satisfactory. 
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The order and sequence of the different tests can, of course. 
be varied from case to case, and so can the actual carrying 
out of the individual tests. The main thing is that the whole 
svstem of tests has been gone through in its completeness. 
To facilitate the orientation of the different combinations of 
psychosensory and psvchomotor functions, the following diagram 
may be found useful: 


Ретсноввмвовт Funcrions : Psrcaomoroe Functions . 
1 1. 


Auditory Perception Be 
Spoken Language 


Géi Of worda. 
11. 






Ь) Of inarticulate sounds. 














Visual Perception : 
Ier Of words — Written Language 
Written ) 
Printed.) 


(b) Of pictures. 
(c) Of objects. 


3. 
Tactile Perception 


In order not to make the above diagram too complicated the 
olfactory and gustatory forms of perception are left out. 

Perhaps it is as well to point out that the above diagram 
is not meant in any way to have any anatomical significance. 
Nothing has barred the progress of the research in aphasia 
more than the unwarranted confusion of functions with anato- 
mical centres. In all probability, centres proper—in the same 
sense as the centres for different simple movements іп the 
motor area—do not exist for these complicated psychosensory 
and psychomotor functions, whose paths necessarily must 
extend over the various parts of the brain. 

As regards the practical carrying out of this system of tests. 
one finds it, of course, advisable to alter the order of the tests 
to suit the different cases. The author has found it practical 
in most cases to proceed in the following order: First. are all 
the different tests carried out in which the patient responds 
with spoken language (I), then those tests where he responds 
in written language (Il), and then those where his response 
takes the form of actions, mimicry, or demonstrations—"pract- 
ical” response (III). 


ІП. 


Actions and Demonstrations 
Fi Different levels of complication 
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і. Perception as evidenced by spoken response: 

1. Aural perception— 

4) Of words: How old are you? 

What is your name? 

What way did you come here? ete. ete. 

b) Of inarticulate sounds: The patient is asked to shut his 
eves and tell what he hears: 

Rattling of keys. 

Whistling. 

Imitation of various animals (dog, cat. ete.). 

The patient may also here be asked if he can recognise a 
melodv played on the piano. ete. 

2. Visual perception— 

a) Of words: (Of course one must make sure that the 
patient has learnt to read)— 

One writes to him various questions: 

“When were you born?” ete. 

One lets him relate, in his own words, the contents of some 
printed matter that one has let him read. 

b) Of pictures: One will show him different pictures, and 
ask him to explain them. 

One can also draw a simple sketch for him, and note in 
what stage of the unfinished sketch the patient can “diagnose” it. 

c) ОҒ objects: One shows him different objects (pencil. 
cigar, book. ete.), and asks him to name the. 

3. Tactile perception: 

One tells the patient to shut his eves. and to name objects 
placed in either of his hands (е. y.. coin, pencil, key—not keys 
that rattle, auditory perception). 

4. Olfactory perception: 

To name smells applied to his nostrils. (Compare the 
ordinary neurological test of the first cranial nerve.) 

5. Gustatory perception: 

To name tastes applied to his tongue. (Compare the 
ordinary neurological test for taste.) 


II. Perception as evidenced by written response —Here the 
patient is asked to answer in writing to the same or similar 
questions as under І. 
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Ill. Perception as evidenced by ‘practical’ response (actions, 
demonstrations, and mimicry). 

1. Aural perception: 

“Lift your left hand up.” | 

“Button your coat.” Actions of graduated 

“Take the pencil and draw a һопве.”|) complication—with 

“Beckon to a person; show how vonll object and without 
would use a key.” object. 

“Look angry” (mimicry). 

>. Visual perception: 

“Do what I write to you”’—similar to 1. 

3. Tactile and visual perception: 

“How do you use this?’—a key, a brush, a tape-measure. 
etc. Strike a match, etc. 

In addition to this system one lets the patient 

Repeat words| 

Copy writing] 

Transcribe printed matter into hand- 
written language. 

Read aloud. 

Write to dictation. 

That, in every case the spontaneous language is to be closely 
observed need not be mentioned. It seems also superfluous to 
dwell on the difference between intellectual and emotional 
language (more or less highly associated speech) which is so 
important in regard to spontaneous language and which has 
been so masterly treated by HUGHLINGS Jackson. 

That, in educated persons who speak several languages. the 
examination should be carried out in two or three languages 
is obvious from a research point of view. 

On account of the variability of so many aphasic patients 
to tests (as already pointed out by Нгевнілхев Jackson) one 
ought to examine every patient repeatedly. 

The above system of tests represents nothing radically new, 
and is but an attempt to comprise all these related tests for 
psychomotor and psychosensory disturbances in one logical 
system that allows one to get a complete picture of each case. 

Only when our clinical examination becomes as exact in its 
definition as the anatomical, can we hope that a closer co- 
operation between the two will lead us to further advance in 
respect of cerebral localisation of these complicated functions. 





Automatic actions without any psychic content. 


Semi-automatic actions. 
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By this minute examination one will also in many cases 
obtain a basis from which therapeutic attempts at re-education 
can be made. In this respect it is our object helped by the 
still intact connections between psychosensory and psycho- 
motor functions to establish a new communication past the 
disconnection discovered—aided in this respect also by our 
knowledge of the natural evolution of language. 

As regards the practical examination and the distinction 
between the different forms of psychomotor and psychosensory 
disturbances it has to be admitted that the different psycho- 
motor and psychosensory functions are interdependent. As on 
a lower level the control of the sensory function is necessary 
for the perfect execution of motor functions, so are psycho- 
sensory functions necessary for the perfect execution of the 
psychomotor functions. When the deep sensation becomes 
deficient in tabes the affected limbs become ataxic. In the 
same way, sentory aphasia leads to disturbances of speech, 
paraphasia—the control is lacking. 

It has further to be borne in mind that motor aphasia is 
frequently combined with agraphia or apraxia or both. (Нсен- 
LINGS JACKSON first pointed to the fact that aphasic patients 
often are unable to protrute their tongue when asked to do so 
although they immediately afterwards may be seen to lick 
their lips spontaneously.) 

In fact, cases where a combination of psychomotor and 
psychosensory disturbances co-exist are on careful examina- 
tion found to be more frequent than pure cases of only one 
psychomotor or psychosensory disturbance. On the other hand 
one tinds cases where only the connection between a psycho- 
sensory and a psychomotor function is broken. 

In labelling the different cases for purposes of research (and 
also for purposes of treatment by means of re-education) it is 
therefore highly desirable to indicate the “connections” inter- 
rupted, and in this respect one would propose a nomen- 
clature based entirely on our clinical examination, as described 
above. 

The proposed terms are best understood when represented in 
an analogous diagram to the one referred to in the description 
of the whole system of examination and one trusts that this 
second diagram will therefore need no explanation— 
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PsYcHossnsorvY AFFECTIONS PSYCHOMOTOR ArrRCTIONS 


Phaso-phasıc d 


udılory Agnosia 
(a) Of words Sensory 


Spoken Language 


Motor Aphasıu í Paraphasia) 





Aphana 
(b) Of inarticulate sounds 
Partial and Agnona 








Visual Agnona Written Language 
(a) Of words Agraphia ( Paragraphia) 
(5) Of pictures 


(c) Of objects 


ПІ 


Actions and Demonstrations 
Aprama ı Parapraxia: 


In the above diagram, d stands for disconnection when the 
test gives no response; for disturbance when it gives a faulty 
response. 

The above nomenclature may at first sight appear very 
complicated but one will soon find that it is really not so. 
It has the advantage of expressing exactly what the clinical 
examination has given in terms that are purely clinical—e.g.. 
case of sensory aphasia with phaso-phasic, phaso-graphic. and 
phaso-practic disconnection and slight lexo-phasic and stereo- 
phasic disturbance gives at once a complete picture of the 
clinical aspect of the case. In this case the patient gives 
no spoken response to perception of spoken language, no 
written response to perception of spoken language, and no 
practical response to perception of spoken language, whilst 
his spoken response to perception of written language and his 
spoken response to stereognostic perception are faulty. 

The connections not mentioned as disconnected or disturhed 
are taken to be found in good working order. 
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A case where there is phaso-phasic, audito-phasic, lexo- 
phasic, visuo-phasic and ѕќегео-рһаѕіс disconnection is, of course. 
one of complete motor aphasia, and it shall willingly be 
admitted that for such a case this shorter and already well- 
known name is to be preferred, but there are—as already 
pointed out—many cases that cannot simply be labelled motor 
aphasia, apracia, aleria, etc., and in these numerous cases 
the above nomenclature is intended to help to a more accurate 
classification. And for the sake of giving any localising 
value to the anatomical finding post mortem a minute clinical 
examination ntra vitam and an equally minute record of the 
erammation in standardised terms is obviously all important. 

The number of cases of different psychomotor and psycho- 
sensory disturbances that any one observer is fated to see and 
study is ofteu not very great—and just for this reason it is 
all the more important that one recognised standard method 
of examining and one recognised standard nomenclature should 
enable the different investigators to compare their cases without 
confusion. 

This is a condition, sine тий non, for an organised co-operation 
in the further research of psychomotor and psychosensory func- 
tions, their disturbances and their anatomical localisation. 

What is needed is: 

Clinical standards in form of 

1) A standard eramination (which will not exclude original 
additions in the examination of individual cases), and, based 
upon this standard examination, 

2) Standardised clinical terms.—This entails a thorough 
reformation of our present nomenclature. 

(ne has in the above tried to outline a standard for the 
clinical examination and based upon this a purely clinical 
nomenclature. Perhaps some will find that the above is not 
the happiest form for either and perhaps others might do it 
better. 

The authors chief point has been to raise the questions 
mentioned above. If they are taken up by others and brought 
to a more satisfactory conclusion, the author will still feel that 
he has achieved his object. 
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(Aus der Infektionsabteilung des Reservespitales vom roten Kreuze in 
Karolinenthal-Ferdinands-Kaserne u. der Klinik R. V. JAKSCH in 
Prag.) e 


Uber Erysipel. 
Von 


Priv. Doz. Dr. HUGO PRIBRAM, 
I. Assistenten der Klinik R. v. Jakscn, z. Z. Leiter der Infektions-Abteilang. 


Da mir der Krieg Gelegenheit geboten hat. ein grösseres Ma- 
terial von Erysipelfällen an Militärpersonen zu beobachten хо 
möchte ich in Folgendem über einige Beobachtungen an diesen 
273 Fällen berichten. | 

Die Mehrzahl der Fälle schloss sich an Verwundungen an. 
unter welchen an Zahl die durch Infanteriegeschosse beiweitem 
überwogen. Über 70% betrafen die Extremitäten und 26% das 
(Gesicht. An dem reichlichen, über die 3 Kriegsjahre sich 
erstreckenden Materiale konnten einige noch schwebende Fragen 
studiert werden. Eine interessante Frage ist die nach dem Ein- 
flusse klimatischer Verhältnisse auf die Frequenz des Erysipels. 

In den vorliegenden Monographien wird angegeben, dass 
kalte und feuchte Witterung und Witterungswechsel das Aut- 
treten des Erysipels begünstigen, jedoch auch die heissen Som- 
mermonate nicht erysipelfrei sind. 

In beifolgender Kurve zeigt die obere Linie die Frequenz 
des Erysipels überhaupt, die untere die des Gesichtservsipels 
allein. 

Dabei wurde das Erysipel stets zu dem Monat seines Auf- 
tretens gerechnet. Es zeigen sich bei der Kurve des Erysipels 
im allgemeinen grosse Schwankungen, die eine Regelmässigkeit 
vermissen lassen, doch sind tatsächlich die Wintermonate 
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einigermassen bevorzugt. Gegen diese Kurve lässt sich der 
Einwand erheben, dass die Häufigheit der Erysipelfälle zum 
Teil von äusseren Momenten, besonders dem Zugang an Ver- 
wundeten abhängig ist, ein Umstand, der die Deutung einer 
derartigen Kurve beeinträchtigt: Dem gegenüber ist zu er- 
wähnen, dass sich die Fälle von Erysipel nur in seltenen Fällen 
an die Verwundung direct anschlossen, in der Regel trat Rot- 
lant bei Kranken auf, die bereits Monate im Spitale lagen. 
meist in Stadien, bei denen mit passiven Bewegungen und 
orthopädischer Behandlung bereits begonnen wurde, und es ist 
wohl nicht unwahrscheinlich, dass diese zum Auftreten des 
Ervsipels wesentlich beigetragen haben. In den meisten Fällen 
betrug die Frist zwischen Verletzung und Erysipel einige 
Monate, die kürzeste Frist war 4 Tage, die längste fast 2 
Jahre. Hinzugefügt sei noch, dass die Fälle den verschieden- 
sten Spitälern entstammen und dass von einem epidemieartigen 
Auftreten in einzelnen Abteilungen nicht gesprochen werden 
kann. 

Unabhängig von dem Zugang an Verwundeten ist die Mor- 
biditätskurve der an Gesichtsrose Erkrankten. Auch hier sind 
grosse Schwankungen zu verzeichnen, doch sind es auch hier, 
wenn auch wiederum nicht ausschliesslich, die Wintermonate, 
und besonders der Monat März, in welchen das Erysipel re- 
lativ häufig auftritt. 

Eine weitere, noch offene Frage, ist die, inwieweit man be- 
rechtigt ist, von Fällen von fieberfreiem Erysipel zu reden. 
FINCKHINGER beobachtete unter seinem Material 20%, SCHÜTZE 
1,22%, JOCHMANN 7,3% Fälle, LENHARTZ steht dem afebrilen 
Erysipel sehr skeptisch gegenüber. 

Die Zweifel können nur in 2 Richtungen möglich sein, indem 


654 HUGO PRIBRAM. 


man entweder die Diagnose des Erysipels bei tieberfreien Fäl- 
len, oder die Richtigkeit der Messungen bei sicheren Erysipel- 
fällen bezweifelt. 

Meine Beobachtungen in dieser Richtung ergeben folgendes. 
wobei ich freilich hervorheben muss, dass bei meinen Fällen 
bloss die Achselhöhlentemperaturen, und nicht, wie verlangt 
wird, auch die Rectaltemperaturen gemessen wurden. In 10°. 
der Fälle war kein Fieber vorhanden, in 6,6% war die Maxi- 
maltemperatur erhöht, aber unter 38°, in 15% der Fälle war sie 
zwischen 38 und 30°, in 32% zwischen 39 u. 40, in 37% über- 
schritt sie 40. 

Wenn demnach auch 69% der Fälle hoch fieberten, so war 
das fieberfreie Erysipel doch keine Seltenheit. 

Der Einwand, dass vielleicht es sich in diesen Fällen nieht 
tun echtes Erysipel gehandelt habe, lässt sich am besten durch 
folgende Beobachtung widerlegen. 

Der eine Kranke hatte 2 Rezidive. Beim 1. Anfall von Erv- 
sipel Fieber über 40, das 1. Rezidiv fieberfrei, das 2. Rezi- 
div Temperatur über 40. Es ist in diesem Falle kaum an 
der Richtigkeit der Diagnose zu zweifeln. 

Interessant ist ferner dem Umstand, dass auf Schwere der 
Erkrankung und Dauer derselben kein Schluss aus der Höhe 
der Temperatur gezogen werden konnte. Wenn auch meist 
die Fälle von Ervsipelas migrans hoch fieberten, so war an- 
derseits nicht selten ein in kürzester Zeit enttieberter und ge- 
heilter Fall anfänglich hochtebril. 

Der Verlauf der Erysipelfälle war meist ein sehr rascher; 
in 13% der Fälle waren diese innerhalb 2 Tagen geheilt d. h. 
definitiv fieberfrei und local normal: in 28% der Fälle betrug 
die Krankenheitsdauer weniger als 1 Woche, in 94% aller 
Fälle unter 2 Wochen; die längste Krankheitdauer, Rückfälle 
mit eingerechnet war 31 Tage. 

Neben den recht häufigen unmittelbaren Rückfällen waren 
in etwa 10% der Fälle Rezidive, in einem Falle innerhalb 
von 2 Jahren sogar 5 Rezidive zu beobachten. In der Lite- 
ratur werden 25% als durchsehnittliche Häufigkeit der Rezi- 
dive angegeben. 

Irgendwelche Anhaltspunkte für erhöhte Disposition gewisser 
Individue für die Erkrankung an Erysipel überhaupt oder 
für Rezidive konnte nicht gefunden werden. 

In der Mehrzahl der Fälle hatte das Ervsipel einen 


gut- 
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artigen Charakter, was umsomehr hervorzuheben ist, als sehr 
viele Kranke entweder schwere interne Krankheiten (Nephritis, 
Tuberkulose, Vitien ete.) oder auch schwere Verwundungen 
aufweisen. 

Die bereits vor dem Erysipel bestandenen Erkrankungen, 
wie Nephritis und Vitien zeigten in der Regel keine Ver- 
schlimmerung im Anschluss an das Erysipel, die Heilung der 
Verwundungen schien sogar öfters im Anschluss an das Ery- 
sipel relativ rasch vor sich zu gehen. 

Ernstere Komplicationen traten nicht oft auf. 

In са 15% der Fälle wurde eine, bisweilen recht erhebliche 
Albuminurie beobachtet, die jedoch stets noch während des 
Vorhandenseins des Erysipels zurückging. Diese Beobach- 
tung konnte ich auch an erysipelkranken Zivilpersonen ma- 
chen. Dieses Verhalten zeigt einen gewissen Gegensatz zu den 
Beobachtungen von R. v. JAKSCH, der bei seinem Materiale viele 
Fälle von Nephritis hatte nachweisen können. 

Sonstige Komplicationen waren: Mitbeteiligung der Schleim- 
häute, Lymphangoitiden, Lidgangrän, Epistaxis, Thrombose. 
Otitis media, Parotitiden, rheumatische (Gelenksattektionen, 
Pleuritis, Diarrhoen, sämtlich ohne wesentliche Bedeutune. 

Erwähnt sei noch ein günstig verlaufender, anfänglich recht 
schwer aussehender Fall von Gesichtserysipel bei einem wegen 
nephritischen Larynxödems tracheotomierten Kranken. Auch 
hier wurde die schwere Nephritis durch das Erysipel nicht in 
ungünstigen Sinne beeinflusst. 

Recht wechselnd sind die in der Literatur für die Mortalität 
angegebenen Zahlen. 

JOCUMANN gibt eine Mortalität von 23-55%, bei chirurgischen 
Fällen — 14.3% ап, ScnhÜtzE eine zwischen 0,85 und 11% 
schwankend. 

Mein Material hatte die Eigenschaft, nur aus kräftigen, wenn 
auch oft durch Verwundungen. Erkrankungen und Strapazen 
stark hergenommenen Männern im kriegsdienstfähigen Alter 
zu bestehen. 

Demgemäss ist meine Statistik viel günstiger, 7 Kranke, das 
wäre 2 1/2 % starben; von diesen hatte einer einen schweren Abdo- 
minaltyphus, einer eine Leberzirrhose (besonders Leberkranke 
sind durch Erysipel nach І.ЕХНАВТ7 sehr gefährdet), zwei hat- 
ten schwere Lungentuberkulose, einer eine Pneumonie, einer 
eine von der Wunde ausgehende Phlegmone, einer eine bereits 
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vor Auftreten des Erysipels sehr schwere Nephritis. Es ist 
kein Zweifel, dass höchstens bei den an Sepsis und Pneumonie 
Erkrankten der Tod mit dem Erysipel in Zusammenhang ge- 
bracht werden kann, was die Mortalitätsziffer auf 0,73 % herab- 
drücken würde. Unter den 7 Verstorbenen hatten 4 Gesichts- 
ervsipel. Ä 

Kine recht grosse Rolle spielt die Therapie des Erysipels in 
der Literatur auch der letzten Jahre. 

Jedes Jahr werden neue Mittel empfohlen: Quarz- u. Rot- 
licht, Jodierung und Lapisierung, Bepinselung mit Carbol und 
Ichthyol, Antipyretica und Dispargen, Sera und Typhusvaccine 
und viele andere Mittel. 

Diese Empfehlung neuer Heilmethoden lässt vermuten, dass 
die Autoren mit den alten, in den Monographien von LENHARTZ. 
SCHÜTZE, JOCUMANN u. a. angeführten nicht zufrieden waren. 

Von den verschiedenen Mitteln habe ich viele versucht, 
meist ohne mich bei kritischer Prüfung von ihrem Werte zu 
überzeugen. 

Am Besten bewährt hat sich local essigsaure Thonerde. bei 
stärkerem Extremitätenerysipel 10 % Jodtinetur, den Vorschriften 
entsprechend 2 cm über den Erysipelrand hinaus eingerieben. 
Bisweilen mussten die Jodpinselungen wegen Ekzem abge- 
stellt werden, bisweilen überschritt das Ervsipel den Jodwall. 

Innerlich wurde Aspirin (3g) oder Pyramidon (à 0,3) und 
Coffein (à 0.1) den Vorschriften JANUSCHKÉS entsprechend, ge- 
geben. 

Mit dieser Therapie kam ich bei den einfachen Erysipel- 
füllen aus. Bei hohem hartnäckigen Fieber wurde Diphtherie 
— oder Antistreptococcenserum injiziert. 

Den Erfolg dieser Mittel kann ich folgendermassen zusammen- 
fassen. 

Das Diphtherieserum, das in 9 Fällen angewendet wurde. 
hatte nur etwa in der -Hälfte der Fälle insofern einen Effekt. 
als nach 1—2 Tagen das Fieber abfiel, während das Ervsipel 
in seiner Progredienz nicht beeinflusst wurde. Es wirkte also 
nur antipyretisch. In 18 Fällen wurde Antistreptococcenserum. 
auch wiederholt injiziert. Der Einfluss desselben war weniger 
hervortretend; in etwa Ta der Fälle schloss sich an Ше Injek- 
tion ein Stillstand des zuvor progredienten Erysipels an. 

Mit dieser fast indifferenten, nur local leicht antiseptisch-anti- 
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phlogistischen und allgemein antipvretischen Therapie kam 
ich glatt aus. 

Es erscheint wohl überflüssig, wie es so oft geschieht, neue 
Mittel zur Behandlung der Rose mitzuteilen, da diese nach 
TROUSSEAU bekanntlich zu den selbstheilenden Krankheiten 
wehôrt. Obige Ausführungen sollen zeigen, dass bei sonst 
kräftigen Individuen das Erysipel nicht allzusehr bedenklich 
ist, und dass es in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle ohne 
Schwierigkeit mit einer fast indifferenten Therapie glatt aus- 
heilt. 


45—171797. Nord. med. ark. Ва 50. Аға. II. Aar 16. 
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Aus der Königl. Dermatolog. Universitätsklinik in Breslau. (Direktor: 
Geheimrat Prof. Dr. NEISSERT). 


Pityriasis rubra pilaris-ähnliche Dermatose. 
Von 


Doz. Dr. J. REENSTIERNA, 
Ehemal. Assistenzarzt der Klinik. 


Das Krankheitsbild der Pityriasis rubra pilaris Devergie- 
Besnier ist seit langem durch viele Publikationen geklärt und 
gesichert worden. 

Als hauptsächliche Charakteristika dieser Erkrankung wer- 
den angeführt, dass die Einzeleffloreszenzen ausschliesslich an 
die Follikel gebunden sind; ferner der eigentümliche Abschup- 
pungsprozess und schliesslich die Farbe der befallenen Haut. 
welche eine intensive ins Gelbliche spielende Röte aufweist. 

Nun hatten wir Gelegenheit in der Breslauer Hautklinik 
einen Fall zu beobachten, welcher der oben erwähnten Erkran- 
kung täuschend ähnlich sah, indem er fast alle typischen Merk- 
male der Pityriasis rubra pilaris aufwies, in seinem Verlauf 
sich jedoch bestimmt von ihr unterschied. Deshalb, und weil 
ich ferner ähnliche Beobachtungen in der Literatur nicht vor- 
fand, möchte ich diesen Fall hier kurz beschreiben. 


Н. 5. Schulknabe, 12 Jahre alt. Aus gesunder Familie, in der 
keine Tuberkulose bekannt ist. Der Patient selbst war angeblich 
ımmer gesund. Anfang September 1915 bemerkte er ganz plötzlich, 
dass die beiden Handflächen stark gerötet waren; er spürte dort ein 
unangenehmes Spannungsgefühl. Etwa 14 Tage später traten die- 
selben Erscheinungen an den Fussohlen auf. Beinahe gleichzeitig be- 
obachtete er ausserdem an den Ellenbogen und Knien schuppende 
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Verdickungen. In den nächsten Wochen zeigten sich nacheinander 
— die Reihenfolge liess sich nicht genau eruieren — eine lebhafte 
Rotung und Spannung im Gesicht und weiter traten zahlreiche Efflor- 
eszenzen noch an verschiedenen anderen Stellen des Körpers auf. 
So fanden sich an Hand- und Fussrücken, Vorderarmen und Unter- 
schenkeln rote Herde von verschiedener Grösse vor. Es bestand kein 
Jucken. 

Status. Allgemeiner Befund am 5. Oktober 1915: Normaler Kör- 
perbau. Gesichtsfarbe blass-gelblich-rötlich. Temperatur normal. 
Lungen (auch röntgenologisch), Herz, Leber, Milz und Nieren ohne 
nachweisbare Veränderungen. Urin: klar, kein Eiweiss, kein Zucker. 
Nervensystem ohne Besonderheiten. In der Submaxillargegend ist 
eine gut haselnussgrosse, harte nicht schmerzhafte Lymphdrüse zu 
fühlen. Die linke Tonsille ist etwas vergrössert und gerötet. Blut: 
Rote Blutkörperchen 4,000,000, weisse 6,500 (polymorph-kernige 63 %, 
grosse mononukleäre und Übergangsformen 8%, Lymphozyten 26 % 
und eosinophile Zellen 3%). Hämoglobin nach Tallqvist 85 %. Was- 
sermann negativ. 

Hautbefund. Bei rascher allgemeiner Orientierung bekommt man 
den Eindruck, dass es sich um Psoriasis oder Ekzem handle. Erst eine 
genauere Besichtigung des Kranken erregt den Verdacht, dass eine 
andere Dermatose, vielleicht eine Pityriasis rubra pilaris vorliegen 
könnte. Denn die Veränderungen der Haut weisen folgenden Be- 
fund auf: 

1. Vor allem an Bauch, Streckseiten der Vorderarme, Streck-, 
Aussen- und Hinterseiten der Oberschenkel sieht man einzeln auf 
ausserlich gesunder Haut stehende kleinste, schmutzig-gelbliche bis 
bräunliche Erhabenheiten, etwa von der Grösse eines Stecknadelkopfes. 
Sie sind ausschliesslich an den Follikeln lokalisiert und haben eine 
eigentümlich spitze — >spitzkegelföormigee — Form. Sie sind hart 
und von einem trockenen Schüppchen bedeckt. Nach dessen Abheben 
wird die Öffnung eines Haarfollikels, oft mit einem Härchen versehen, 
sichtbar. Diese Effloreszenzen, welche über den Körper zerstreut 
spärlich vorhanden sind, sitzen besonders an den oben erwähnten 
Teilen der Oberschenkel mehr gruppiert und verursachen in der dar- 
überstreichenden Hand das bekannte charakteristische Reibeisengefühl. 

2. Ausser diesen Einzeleffloreszenzen finden sich auch, am zahl- 
reichsten an den Handrücken, Ulnarseiten der Hände, Fussrücken, 
Dorsalseiten der Finger und Zehen und an den Streckseiten der Vor- 
derarme und Unterschenkel, Herde von der Grösse einer kleinen Erbse 
bis zu der eines Fünfmarkstückes. Ihre Farbe ist gelbrot bis rotbraun 
— im allgemeinen herrscht aber die gelbliche Nuance vor —, die 
Form ist zackig rund und gegen die gesunde Haut scharf abgegrenzt. 
Die Herde sind unbedeutend erhaben, mässig infiltriert, stellenweise 
abschilfernd und stellenweise von licheninfiziertem Aussehen. Viel- 
fach gruppieren sich die kleineren derselben um die grösseren. 

3. Eine dritte Gattung von Effloreszenzen besteht aus grossen 
psoriasisähnlichen Plaques, welche hauptsächlich an den Knien, Ellen- 
bogen. Glutaealfalten und um die Analöffnung lokalisiert sind. Die 
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Herde an den Knien sind scharf begrenzt und von mächtigen, schmut- 
ziggrauen höckerigen Schuppen bedeckt, welche ziemlich fest haften 
und beim Abheben eine gelblich rote, serös-klebrige, nicht wie z. B 
bei Psoriasis deutlich siebförmig blutende Fläche zurücklassen. Die 
Plaques an den anderen erwähnten Stellen zeigen eine weniger scharfe 
Begrenzung und tragen dünnere. mehr glänzend weisse, leicht abheh- 
bare Schuppen. Die Ellenbogenherde lösen sich an ihrem distalen 
Ende in Gruppen von kleineren Erhebungen auf, welche sich auf den 
Vorderarm nach abwärts fortsetzen. 

4. Beide Handflächen und Fussohlen sind stark entzündlich verän- 
dert, rotgelb geschwollen und zeigen eine gleichmässig verteilte, mäch- 
lige Hyperkeratose. Die Hornschicht ist fissuriert und hier und da 
in grossen Lamellen abgelöst. Eine ähnliche Abschälung findet sich 
auch an der Dorsalseite der Finger und Zehen, jedoch ohne beson- 
dere Bevorzugung der Grundphalangen wie bei Pityriasis rubra pila- 
ris. Der Übergang dieses entzündlichen Prozesses zur gesunden Haut 
ist überall schr scharf. Die Nägel, besonders die der Zehen, sind 
an ihrem freien Rande durch gelbliche Hornmassen emporgehoben; 
zeigen Leukonychie, aber keine deutliche Längs- oder Querstreifung. 

5. Die Gesichtshaut ist gespannt, von auffallend gelb-roter Farbe 
und an den Augenbrauen, Nasenwinkeln und Lippen wie mit Mehl 
айтп bestaubt. Am bchaarten Kopf besteht eine unbedeutende klei- 
enförmige grauweisse Schuppung. Kein Haarausfall. Schleimhäute 
nicht befallen. 

Abgesehen von den oben beschriebenen kleinsten Effloreszenzen 
ist der Rumpf ganz frei von irgendwelchen Veränderungen. 

10 Tage nachdem sich der Patient zum ersten Male vorgestellt 
hatte, wurde er in die Klinik aufgenommen. Während dieser Zeit 
hatte sich die Krankheit schon ohne Behandlung bedeutend verändert: 
Die meisten kleineren Papeln waren verschwunden, die Rötung an 
den Händen und Füssen hatte beträchtlich abgenommen: Die gros- 
sen Plaques Jedoch waren fast unverändert. 

Weitere Untersuchungen: Aus dem Blut der Armvene und den 
Schuppen wurde unter sterilen Kautelen in Traubenzuckerbouillon ein 
zarter Kokkus gezüchtet, der auf Agar einen grauweissen Belag zeigte. 
Da jedoch Agglutinations- und Komplementbindungsversuche mit dem 
Blut des Patienten negativ ausfielen, dürfte wohl der Befund kaum 
verwendbar sein. 

Tuberkulinproben: Morosalbe, Pirquet, Intrakutan- und Subkutan- 
injektionen (die letzteren von 1/10 bis 1 Mg. Alttuberkulin) zeigten 
weder lokale noch allgemeine Reaktion. 

Behandlung: Salicylvaseline 5%, Salicylseifenpflaster 5 %, Röntgen 
und Bäder. — Bei der Entlassung, die ca. 4 Wochen nach seiner 
Aufnahme erfolgte, war der Patient so gut wie geheilt. Es waren 
nur noch einzelne, unbedeutende Rauhigkeiten zu sehen. Nach einem 
halben Jahre stellte er sich zur Untersuchung wieder ein. Befund: 
Das Allgemeinbefinden und -Aussehen ganz normal. Es bestehen 
(wie bei der Entlassung) an einigen Stellen sehr minimale hyperke- 
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ratotische Verdickungen. — Derselbe Befund war noch im September 
1916 festzustellen. Keineswegs ein Rezidiv. 

Histologischer Bau: Für die mikroskopische Untersuchung wurden 
zwei Probeexzisionen gemacht, und zwar wurde eine der kleinsten 
spitzkegelformigen Effloreszenzen und ein Stückchen eines mittelgrossen 
Herdes untersucht. Härtung in Formalin. Färbung mit Hämatoxy- 
lin-Eosin, Hamatoxylin-van Gieson, Elasticafärbung mit Orcein-Poly- 
chrom-Methylenblau und Tuberkelbazillenfärbung nach Ziehl-Neelsen. 

Befund: In Schnitten der Einzeleffloreszenz zeigt sich die Horn- 
schicht bedeutend verdickt und ist an den meisten Stellen aufgelok- 
kert. Es bestehen in derselben weiter einzelne Herdchen, in denen 
der Kern noch erhalten ist. Über den Follikelöffnungen bildet die 
Hornschicht eine haubenformige Auflagerung und senkt sich ausser- 
dem ат den Follikel hinein, wodurch ein Doppelkegel entsteht. Der 
im Follikel liegende Teil, der mächtig ist, zeigt in mehreren Schnit- 
ten deutliche Parakeratose, die Epidermis ist im übrigen ohne Be- 
sonderheiten. Das Corium ist nur unbedeutend verändert. In den 
oberflächlichsten Schichten desselben sind die Gefässe vermehrt und 
erweitert, und man sieht hier und dort einzelne kleine Rundzellen- 
infiltrate, die nicht besonders an den Gefässen lokalisiert sind. 

Die grössere Effloreszenz: Hornschicht ist vielfach verdickt, zeigt 
partielle Parakeratose und ist teilweise aufgelockert. Stratum granu- 
losum bis auf geringe Verbreiterung ohne Besonderheit. Das Cortwm 
verhält sich ähnlich wie in der anderen Effloreszenz, nur sind etwas 
grössere, aber auch hier nicht besonders an den Gefassen lokalisierte. 
Rundzelleninfiltrate zu sehen. — Die Elastica- und Tuberkelbazillen- 
fârbungen geben keinen bemerkenswerten Befund. 


Wir sehen, dass der histologische Bau sich im grossen mit 
dem bei Pityriasis rubra pilaris erhobenen deckt. Nur die 
Parakeratose passt in diesen nicht gut hinein. Auch in klini- 
scher Beziehung stimmen die meisten hier erhobenen Befunde 
mit den für Pityriasis rubra pilaris charakteristischen überein. 
Besonders zu erwähnen sind: Die follikulären Einzelefflores- 
zenzen, die Art der Desquamation, die Spannung und Röte der 
Haut (vor allem an Handflächen und Fusssohlen und im Ge- 
sicht) und weiter der fast überall durchgehende, eigenartige 
gelbliche Farbenton der Hautröte. Dagegen sind von Pityria- 
sis rubra pilaris abweichend: Der sehr schnelle Verlauf und 
die allem Anschein nach eingetretene Heilung. Denn nach fast 
einjähriger Beobachtung waren noch keine Rezidive aufge- 
treten. 

Trotz dieser eben erwähnten Differenzen ist immerhin dic 
weitgehende Übereinstimmung des Bildes der Pityriasis rubra 
pilaris mit dem oben beschriebenen sehr augenfällig. NEISSER hat 
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denn auch anfangs die Diagnose mit voller Überzeugung auf 
Pityriasis rubra pilaris gestellt und ist erst durch vor allem 
den klinischen Ablauf der Dermatose zu einem anderen Urteil 
gekommen. Differentialdiagnostisch wurden hauptsächlich in 
Frage gezogen: Psoriasis und Ekzem. 

Eine Psoriasis ist wohl auf jeden Fall auszuschliessen. Sollte 
man daran näher denken, so wäre es vor allem der von RIEHL!) 
erwähnte Typus von Psoriasis guttata, der der Pityriasis 
rubra pilaris (= Lichen ruber acuminatus der Wienerschule) 
zum Verwechseln ähnlich sein kann. In unsrem Falle könnte 
ja die Parakeratose für Psoriasis sprechen. Aber der histolo- 
gische Bau im übrigen entbehrt jegliches für Psoriasis charak- 
teristische. Gegen Psoriasis sprechen ferner: Das Vorhanden- 
sein der eigentümlichen follikulären Hornkegel und das Fehlen 
der siebförmigen Blutung bei Abhebung der Schuppen. Ferner 
die Art der Schuppenbildung und das Befallensein von Hand- 
flächen und Fusssohlen, das bei Psoriasis bekanntlich nur aus- 
nahmsweise vorkommt. Auch der erwähnte merkwürdige gelb- 
lich-rote Farbenton war von dem bei Psoriasis verschieden. 
Gegen Psoriasis spricht auch die Abheilung der Effloreszen- 
zen ohne Pigmentbildung nach Röntgenbehandlung. 

Wenn auch gegen die Diagnose: Ekzem mehrere Momente 
anzuführen sind (die Beschaffenheit der einzelnen Effloreszen- 
zen, der völlig fehlende Juckreiz etc.), so bleibt wohl nichts 
anderes übrig, als schliesslich ein Ekzem hier anzunehmen. 

Man muss aber auch daran denken, dass möglicherweise un- 
serem Falle dennoch eine echte Pityriasis rubra pilaris zu 
Grunde liegt. Allerdings würde es sich dann um eine neuar- 
tige, ganz atypisch verlaufende Form dieser Erkrankung han- 
deln, für die in der Literatur bisher noch keine Anhaltspunkte 
vorhanden sind. 





1 Verhandl. der Wiener Dermat. Gesellsch. Arch. f. Dermat. u. Syph. 1903 
Bd. 65, p. 426 und Bd. 66, p. 199. — Auch persöhnliche Mitteilung von 
FINGER. 
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Aus der Königl. Dermatolog. Universitatsklinik in Breslau. 
(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. NEISSER T.) 


Kriegs-Läuseekthyma. 


Von 
Doz. Dr. J. REENSTIERNA. 


Ehemal. Assistenzarzt der Klinik. 


Ausser als Überträger des Fleckfiebervirus spielen die Klei- 
derläuse im jetzigen Kriege eine andere grosse Rolle, nämlich 
als Erreger von Pyodermien. Ob die Entstehung von solchen so 
aufzufassen ist, dass gleichzeitig mit dem Biss pyogene an den 
Lënsen oder der Haut haftende Mikroorganismen in die Haut 
inokuliert werden, oder ob dieselben hauptsächlich durch das 
Kratzen ihren Eintritt finden, lässt sich wohl schwer bestim- 
men. Beiderlei Möglichkeiten sind sicher vorhanden. Doch 
möchte ich gleich bemerken, dass in den von mir in der Neis- 
serschen Klinik beobachteten Fällen Kratzeffekte selten vor- 
handen waren, was wohl zu Gunsten der ersten Theorie spricht. 
Auch habe ich die Patienten, sämtlich Soldaten, oft gefragt, 
ob sie sich an den betreffenden Stellen — es gilt hier im all- 
gemeinen die Unterschenkel — gekratzt haben. Zur Antwort habe 
ich meistens bekommen: >Das konnte ich nicht der Stiefel 
wegen? oder >dazu hatte ich keine Zeit. Kurz: die Leute geben 
an, dass sie Läuse gehabt haben, dass sie gebissen wurden, 
und dass im Anschluss daran Pusteln und Geschwiire ent- 
standen sind. Diese Pyodermien können verschiedenes Aus- 
sehen darbieten. Oft sieht man eine Menge gelbe Pusteln und 
Beulen, welche bei Druck reinen Eiter, wie bei einer gewöhn- 
lichen Furunkulose, abgeben. Die Züchtung ergibt meistens 
eine Reinkultur von Staphylokokken. Weiter bestehen ziem- 
lich kleine, zuweilen kraterförmig vertiefte (reschwüre, welche 


694 J. REENSTIERNA. 


wahrscheinlich aus den vorigen Affektionen durch Einschmelz- 
ung des Gewebes entstanden sind. Schliesslich, und das ist 
das Interessanteste, kommen Bildungen vor, denen man den 
Namen Läuseekthyma geben könnte. 





Mit. Ekthyma versteht man nach Darter und J ApAssoHN’ eine 
pustulo-erosire bis pustulo-ulzeröse Pyodermie exogenen Ur- 
sprungs. Dasselbe beginnt mit einer Pustel wie die Impetigo, 
unterscheidet sich von dieser aber durch die grösseren Dimen- 
sionen seiner Effloreszenzen und besonders durch seinen ulze- 
rösen Charakter, sowie durch die von vornherein starke Rand- 
rötung. Die entstandene Ulzeration dringt mehr oder weniger 
tief in die Kutis hinein, und ihre Ränder sind regelmässig 
und steil abfallend. Der Grund ist rot oder matschig ete. Das 
Ekthyma hinterlässt stets eine Narbe. Es lokalisiert sich mit 


') Grandriss der Dermatologie. 1913, p. 118. 
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Vorliebe an den Unterschenkeln. Die Entstehung des Ek- 
thyma wird auf eine Mischinfektion oder auf Streptokokken 
zurückgeführt. 

Alle diese Merkmale finden wir jetzt bei dem Lauseekthyma. 
Als Beispiel wird angeführt folgender in meine Station auf- 
genommener Fall, der uns aus der Bukowina-Front wegen Ver- 
dacht auf fertiäre Syphilis überwiesen wurde. 

Seine Anamnese ist bezüglich Syphilis, Tuberkulose ete. 
völlig frei. Der Pat.. der seit einem Jahre im Felde steht. 
hatte Anfang Juni d J. Läuse. Im Anschluss an die Bisse ent- 
wickelten sich an den Unterschenkeln (nicht am Körper im 
übrigen) allmählich Pusteln, die dann in offene Geschwüre zer- 
fielen. Am 24 Juni wurde er in ein Frontlazarett aufgenom- 
men. Für die dortige Behandlung mit H.O, und essigssaurer 
Tonerde heilten die Geschwüre, mit Ausnahme von zweien am 
rechten Unterschenkel, die von der Therapie ganz unbeeinflusst 
schienen. Er wurde deswegen nach der Neisser’schen Klinik 
zu Breslau gesandt. 

Befund am "/1 1916: Kräftiger Mann іп gutem Ernährungszu- 
stand und von allgemein gesundem Aussehen. Innere Organe ohne 
Besonderheiten. Blutbefund normal. Urin frei von Eiweiss 
und Zucker. Keine Drüsenanschwellungen. An beiden Unter- 
schenkeln sind mehrere bläulichbraune, teilweise narbig ein- 
gezogene Stellen sichtbar. Am rechten Unterschenkel (Fig.) 
gleich unter der Mitte und etwas links von der Crista tibiae be- 
stehen zwei rundliche Geschwiire von 4 resp. 3 em Durchmesser. 
Sie sind wie mit einem Locheisen ausgeschlagen und zeigen 
harte, gerötete teilweise aufgetriebene Ränder. Der Geschwür- 
grund ist mit einer schmierigen, graugelben stinkenden Masse be- 
legt, nach deren Entfernung eine harte, höckerige Ebene zurück- 
bleibt. Keine Schmerzhaftigkeit. Photographie am 17/1.-- Wasser- 
mann neg. Luetin und Pallidinreaktion ebenfalls neg. Züch- 
tung auf Aszites-Agar ergab in diesem wie in mehreren ande- 
ren Fallen eine Mischkultur von Staphylo- und Streptokokken 
nebst Stäbchen. Die Probeexzision zeigte histologisch das 
Bild einer gewöhnlichen tiefgehenden Pyodermie. Behandlung: 
Resorzin, Kampferwein, ~Schwarzsalbe> (Argentum nitr. — 
Perubalsam), Pellidol. Am 13. Oktober wurde der Pat. geheilt 
entlassen. 

Ein souveränes Heilmittel für diese l,äusegeschwüre habe 
ich nicht gesehen. Ausser den oben erwähnten wurden in 
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mehreren Fällen auch andere, wie Schwefelbäder und -Salben, 
Wärmebehandlung, Höhensonne und Autovakzine versucht. 
Das Läuseekthyma muss man als eine besondere Kriegsder- 
matose bezeichnen, die ihre Entwicklung nicht nur den Klei- 
derläusen — die ja auch in Friedenszeiten vorhanden sind — 
sondern ausserdem den besonderen Verhältnissen mit oft auf- 
gezwungener Vernachlässigung zu verdanken hat. 


NORD. MED. ARKIV. Bd 50. (Arkiv for Inre Medicin) НАЙ, 6, Nr 19. 





Aus der Königl. Dermatolog. Universitätsklinik in Breslau. 
(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. NEISSER T.) 


Alopecie nach psychischem Trauma? 
Von 


Doz. Dr. J. REENSTIERNA. 
Ehemal. Assistenzarzt der Klinik. 


Es dürfte wohl noch eine sehr umstrittene Frage sein, ob 
wie z. В. in dem von DARIER') erwähnten Dapp schen Falle 
— ein vor die Mündung einer Kanone gebundener Sepoy — 
die Kopfhaare infolge von Schockwirkung plötzlich weiss wer- 
den können, wie auch ob in ähnlicher Weise Alopecien rein 
reflektorisch entstehen können. Ohne hierauf näher einzugehen 
möchte ich doch eine Beobachtung mitteilen, die diese Theorie 
zu stützen scheint. 

Es handelt sich um einen Soldaten, der in einem blutigen 
Sturmangriff bei Verdun besonderen Schrecken ausgestanden 
hatte, und bei dem etwa 14 Tage nachher die Haare am Kopf 
auszufallen anfingen. 

Die Krankengeschichte lautet: 


Anamnese: W. K., Infanterist (Zivilberuf: Glasarbeiter), 21 Jahre 
ult. Aus gesunder Familie, in der keine nervöse Krankheiten bekannt 
sind. Selbst war K. immer gesund. War nie nerven- oder geschlechts- 
krank. Hat nicht Seborrhöe gehabt. Alkohol- oder Nikotinmissbrauch 
liegen nicht vor. Im August 1915 wurde er zum Militär eingezogen. 
Hat Kämpfe in Serbien, Russland und Frankreich mitgemacht. Nach 
einigen Tagen von *wahnsinnigem? Trommelfeuer war er mit beim Sturm- 
angriff des »Toten Mannes” bei Verdun am 20 Mai 1916, wobei er 
engeblich »furchtbar aufgeregt” war. Etwa 14 Tage später fielen die 


') Grundriss der Dermatologie. DARIER-JADASSOHN. 1913. P., 299, 
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Haare an einem Fleck des Hinterkopfes aus. Dann entstanden im- 
mer neue solche Stellen. — Hat sich seitdem einige Male mit einem 
spirituösen Haarwasser eingerieben. Sonst keine Behandlung. Am 
2. Sept. 1916 wurde er in die Breslauer Hautklinik aufgenommen. 

Status. Allgemeiner Befund: Grosser, kräftiger Mann von gesundem. 
ruhigem Aussehen. Temperatur normal. Innere Organe ohne nach- 
weisbare Veränderungen. Urin frei von Eiweiss und Zucker. Ner- 
vensystem ohne Besonderheiten. Die Zähne sind besonders gut. Blut- 
befund normal. Wassermann neg. 
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Haarbefund (Fig). An der Kopfschwarte sieht man einzelne 
Büschel von schwarzen Haaren normalen Aussehens. Sonst bestehen 
am ganzen Kopf kahle, zusammenfliessende im allgemeinen rundliche 
Partien, an denen hier und dort feinste Lanugoharchen sichtbar sind. 
Die Kopfschwarte ist glatt und weiss. Keine Spur von Seborrhöe 
ist vorhanden.') Die Haare der Augenbrauen sind teilweise ausge- 
fallen. Die Augenwimpern wie die Haare der Bartgegend, der Achsel- 
höhlen und die Schamhaare sind normal vorhanden. Keine Verände- 
rung der Haarfarbe. — Die Nägel sind normal. 

Mikroskopische Untersuchung: Ausser den oben erwähnten behalte- 
nen, schwarzen Vollhaaren und den Lanugohaaren, welche beide Gat- 
tungen normal haften und von normalem Bau sind, gibt es einzelne 
Haare mit pathologischen Veränderungen. Sie kommen sehr spär- 
lich am Rande der Büchsel und an den kahlen Stellen vor und lassen: 
sich mit der Pinzette leicht ausziehen. Sie sind am distalen Ende 
normal, mark- und pigmenthaltig. Sie verdünnen sich gegen die 
Wurzel bei zunehmendem Mark- und Pigmentschwund, so dass zuletzt 
das Bild eines Lanugohaares besteht. Der Bulbus ist bei einigen 
Haaren intakt, bei anderen zerstört. 

Behandlung: Höhensonne und Einfetten mit Bleivaseline. 

t io. Neue Haare normalen Aussehens sind an mehreren Stellen 
ausgewachsen. Der Patient wurde heute zu weiterer ambulanter Be- 
handlung entlassen. 


Es liegt also hier ein Fall vor, wo bei einem ganz gesunden 
Mann im Zusammenhang mit psychischem Shock eine verbrei- 
tete Alopecie entstanden ist. Ändere als ätiologische Momente 
für diese Krankheit angeführte Befunde wie Seborrhoea oleosa, 
kariöse Zähne etc. konnten nicht nachgewiesen werden. Ob 
jedoch der Haarausfall sich auf durch den Schrecken reflekto- 
rischerweise verursachte Ernährungsstörungen der Haare zu- 
rückzuführen ist, oder ob er in anderer, unbekannter Weise 
entstanden ist, lässt sich selbstverständlich nicht entscheiden. 
Wäre die Shockwirkung die Ursache, muss es andererseits wie 
(GERLACH ”) hervorhebt, verwundern, dass ähnliche Fälle während 
dieses Krieges nicht öfter beobachtet werden. 


1) Auf der Photographie, die aus äusseren Gründen erst nach Anfang der 
Behandlung mit Höhensonne aufgenommen wurde, sieht man einige Schüppchen 
als Folge der Reaktion. Dieselben waren vorher nicht zu sehen. 

"TI GERLACH hat neulich in Dermatol. Zeitschr., 1916. Bd. 23. Р. 545, einen 
Fall von >Alopecie entstanden nach psychischer Erregung (2)» verdffentlicht. Es 
war jedoch gleichzeitig eine bedeutende Seborrhæa oleosa vorhanden, die den Fall 
weniger einwandfrei machte. 
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(Communication du service C de l'hôpital de Bispebjerg. Copenhague. 
Médecin en chef: Dr. H. I. BING). 


Sur un cas d’Insuffisance pluriglandulaire. 
par 


le Dr. N. R. CHRISTOFFERSEN. 


On n'avait certes pas été autrefois sans attribuer à certains 
organes un travail sécrétoire intérieur, mais,ce nest qu'en 
1889, lors de la communication BROWN-SEQUARD à la Société 
de Biologie à Paris sur les expériences qu'il avait faites au 
moyen d’injections sous-cutanées de suc testiculaire, qu’a été 
établie la base de la science moderne concernant les glandes 
endocrines. А ces expériences sont venues s'ajouter celles ré- 
sultant de (étude des maladies de Basedow, d’Addison, du 
myxoedéme, de l’acromégalie et de la cachexie strumiprive: 
puis, ces derniéres années, la publication de mémoires sur quel- 
ques cas où, d'après l'aspect de la maladie et en s'appuyant 
parfois sur les résultats de la section, l'on pouvait conclure à 
une affection simultanée de quelques-unes des glandes endo- 
crines. 

Ce sont CLAUDE et GOUGEROT qui, les premiers, ont donné a 
ces cas la dénomination d’Insuffisance pluriglandulaire, alors 
que FALTA a réuni une série d'observations de ce genre sous 
le nom de «Die multiple Blutdrüsenseclerose. Celles-ci présen- 
taient une suite de symptômes concordants, tels que de l’oedème 
et des phénomènes myxoedématiques, des pigmentations, de 
l'asthénie et de l’hypotonie. Au point de vue histologique. 
les cas examinés accusaient une sclérose des glandes endo- 


SUR CN GAS D INSUFFISANCE PLURIGLANDULAIRE. 701 


crines; dans un cas seulement, l'affection était due à une tu- 
berculose. | 

Il n’est pas nécessaire que dans chaque cas toutes les glandes 
soient atteintes. Il semble en méme temps que quelques-unes 
d’entre elles puissent jusquà un certain point suppléer les 
fonctions des autres; c’est ainsi ou ont été décrits quelques cas 
dans lesquels on avait constaté que certaines glandes fonction- 
naient insuffisamment, tandis que simultanément d’autres glandes 
accusaient une suractivité fonctionnelle. De plus, ayant retrouvé 
dans diverses observations des complexes de symptémes con- 
stants d’insuffisance pluriglandulaire, on en est venu & chercher 
à isoler différents types ou syndrömes de maladies, tels que, 
par ex.,lethyréo-testiculo-hypophyséo-surrénal, le thyréo-surrénal, 
le thyréo-hypophyséo et l’hypophyséo-surrénal. Mais aussi 
longtemps que le systéme d’observations employé ne s’appuiera 
pas sur une base plus ferme, il me parait — tout comme a 
KRABBE — préférable et plus prudent de s'en tenir à la deno- 
mination d’insuffisance pluriglandulaire; car, méme si l’en- 
semble de certains symptömes est trés accusé et domine l’aspect 
de la maladie, il peut se faire que l’insuffisance se rencontre 
aussi dans d’autres glandes endocrines, encore qu'elle ne puisse 
pas toujours être démontrée par la clinique. 

En Danemark aussi, on a ces derniers temps observé des 
malades atteints d’affections de ce genre. C'est ainsi que 
BLocx a publié ses observations еп 1914 (Pædiatrisk Selskab), 
SCHRØDER (Neurologisk Selskab 1916), Krasse (Medicinsk Sel- 
skab 1916) et Foe (Ugeskrift for Læger 1917). Dans tous ces 
cas, il s’est agi d’une forte dystrophie jointe à des irrégularités 
dans les sécrétions internes. Il est toutefois difficile, dans un 
cas particulier, de déterminer, si c'est l’irrégularité des sécrétions 
internes qui a causé la dystrophie, ou bien, si l’une et l’autre 
ont été des conséquences coordonnées d’une cause commune de 
la maladie. 

Par contre, ces phénomènes se montrent un peu plus claire- 
ment lorsque la maladie se développe chez un adulte qui an- 
térieurement n’a pas présenté de symptômes morbides. J'ai 
démontré un cas de ce genre en 1916 à la «Dansk Selskab for 
intern Medicin» (Voir Ugeskrift for Læger 1917, numéro 9). La 
malade mourut plus tard à l'hôpital de Bispebjerg, où Гоп 
pratiqua la section. (C’est pourquoi je vais donner ici plus de 
détails sur ce cas. 
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La malade, une couturière non-mariée, âgée de 25 ans, entre 
le 17 août 1916 dans le service Са l'hôpital de Bispebjerg. 1) 
Sa mère est morte d'une tuberculose pulmonaire, son père d’un 
cancer. Sa soeur a un fils qui, dès sa naissance, a été affecté 
de myxoedéme et qui, à 8 ans, parait n'en avoir que 4; il sait 
pourtant un peu lire. Il est traité par la thyroidine depuis 
assez longtemps avec de bons résultats. 

A Гаре de 7 ans, la malade a eu la diphterie. et à 12 ans. 
un catarrhe gastrique; dans son enfance elle a en outre eu les 
glandes engorgées et les yeux malades. La menstruation 
s'établit à Гаре de 17 ans et fonctionne régulièrement jusqu'au 
début de la maladie actuelle. П n’y a jamais еп de symp- 
tomes morbides des organes de la poitrine. De temps en temps 
ses selles ont été molles, mais elle a bien digéré la nourriture. 
et toutes les fonctions se sont faites régulièrement. 

П y a trois ans et demi que ses règles ont commencé à 
devenir de plus en plus faibles pour finalement cesser tout à 
fait et ne plus reparaitre. I] n’y a jamais eu de grossesse. П 
v a trois mois, la malade a commencé à se sentir incommodée 
par le travail corporel, elle est atteinte de dyspnée et de batte- 
ments de coeur, mais ne remarque pas d’oedéme aux jambes. 
Elle n’a également remarqué ni gonflement ni rides de la pean 
et pas davantage la perte de ses cheveux; par contre, il lui a 
semblé que sa peau à la longue se couvrait de taches grises; 
elle n’a jamais été traitée par l'argent. 

Elle ne se plaint maintenant que de battements de coeur. 
de lassitude et d’endolorissement dans presque tous les mem- 
bres. Elle dort bien et elle n’a pas de maux de tête. Elle 
est petite de taille, mais paraît avoir été bien nourrie. Peu 
de temps après son entrée à l'hôpital — le 23 août — son poids 
est de 55 kilos. Son aspect extérieur répond à son age. La 
peau du visage est gonflée et légèrement pâteuse, celle du 
tronc et des extrémités est naturelle au toucher. Le visage et 
les mains accusent une forte pigmentation formant des taches 
brunes assez grandes, et de plus petites qui ressemblent à des 
taches de rousseur. (Fig. 1 et П). Le dos des mains est 
presque entièrement gris-brun, tandis que la paume est de 
couleur naturelle. On ne peut pas palper la glande thyroïde, il v 
а une légère adénite des deux régions sous-maxillaires. А 


D Sous le diagnogstic: maladie de coeur et myxoedème. 
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l’examination le coeur a ses limites naturelles. Le pouls fort 
92. Au sommet du coeur, entendu une seule fois un faible 
souffle systolique; еп même temps une légère accen-, tuation 
du 2ème son pulmonaire. De temps en temps des sursystoles. 
Des pulsations veineuses montrent que l’irregularite doit être 
caracterisee comme une arythmie du sinus. Pas de pulsations 
anormales ou particulierement fortes. L’examination du poumon 
accuse une legére matité du sommet droit jusqu'à la deuxième 








côte avec respiration bronchiale mais sans rales. Température 
normale, Гптіпе également. Le reste de Гехатеп objectif n’a 
rien présenté d’anormal. 

L'état de la peau et les pigmentations nous font porter toute 
notre attention du côté des glandes endocrines et nous soumet- 
tons alors la malade & un examen approfondi. 

Etat mental tout a fait naturel, intelligence et mémoire nor- 
males. Digestion bonne; elle mange l'ordinaire de l'hôpital 
avec appétit. Alors qu'à son entrée à l'hôpital, son poids 
était de 55 kilos, il est allé en s’augmentant régulièrement, et le 

46 —171797. Nord. med. ark. Bd 50. Avd. II. N:r 20. 
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27 septembre, avant le commencement du traitement, il est de 
57 kilos 900 gr. 
L’examen du ventricule, aprés le repas d’Ewald retiré trois 
quarts d’heure plus tard, donne les résultats suivants: 
1) Retiré 60 ce d’aliments bien digérés 
Congo 10 — phenolphtaleine 66 





2) Retiré 50 сс bien digérés 
Congo 32 — phénolphtaléine 61 
Pepsine de l'estomac abondante. 

Le vidage se fait de la maniére suivante: 

1) Six heures après le repas de Bourget il reste 10 ce d’ali- 
ments (Réaction de Congo positif), contenant de petits restes 
de pruneaux et des pépins d’airelles. 

2) Le repas de Bourget en six heures. Rien à l'aspiration, 
sauf un reste minime de pruneau et un pépin d’airelle. 

3) Absorption du repas d’experimentation Bourget en huit 
heures: Sans retention. 
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A l'examen de la selle, la reaction Benzidine donne un ré- 
sultat négatif. Abondance de diastase et de trypsine. La dé- 
termination de la diastase pratiquée deux fois (d’après la mé- 
thode Wohlgemuth) présente chaque fois le méme résultat: 5 
cc d’une solution à 1% d'amidon sont transformés totalement 
par 0 ce 4 du filtratum des fèces (1 à 10) dans les 24 heures. 
La détermination de la trypsine à laquelle j'ai procédé trois 
fois avec le filtratum des fèces (1 à 4) à l’aide de la méthode 
Gross-Goldschmidt avec des modifications que j'y ai apportées, 
accuse une teneur en trypsine ne variant que faiblement: à cc 
d'une solution à 0,5 % de caséine sont totalement transformés 
respectivement par 0 ce, 2, 0 ce, 1 et 0 ce, 04 du filtratum des 
fèces, dans le courant de 24 heures. 

Les règles n'ont pas reparu. L’examen des organes génitaux 
montre l’hymen fort, épais et avec une ouverture si petite qu’on 
пе peut y introduire le doigt. L’exploration du rectum montre 
l'utérus très petit, dur et complètement infantile. On ne sent 
ni les trompes, ni les ovaires. Pas d’intumescences. 

La diurèse varie de 800 à 1300. L’urine tout le temps 
sans albumine, ni sucre, ni sang, ni pus. L’uree éliminée, 
mesurée d’après Esbach, est au régime ordinaire en moyenne 
de 7 gr 65 par jour, on en fait l'analyse pendant sept jours 
consécutifs. 

Pression artérielle assez basse: 105—95 et 95 mm mercure 
(Riva-Rocci). 

L'analyse du sung montre: 


Hemoglobine (Баһ) . . . le 17% 96 % le 77% 13 % 

Globules rouges. . . . . . ~ 6,100,000 ~ 6,400,000 
blanes. . . . .. 3,000 | 7,500 

Indek „ш 4. SL e, 2.24 | 0,8 | 0,5 


Le 25 août et le 15 septembre, les globules rouges montrent 
à la préparation colorée des formes tout à fait normales; à la 
dernière date, on y remarque pourtant quelques formes d’anneau. 
À part cela, rien d’anormal. La détermination de la résistance!) 
accuse un commencement d’hemolyse avec 0,42 % et une hemo- 
lyse totale, avec 0,36 % NaCl, donc, des valeurs normales. 


1) C'est le docteur Meulengracht qui a bien voulu se charger de la détermina- 
tion de la résistance; celle de l’albumine du sang et de l’azote a été faite au 
laboratoire du Dr ScHEEL, médecin en chef. Je leur exprime encore ici mes 
meilleurs remerciements. 
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La formule des globules blancs donne: 


Globules polynucléaires neutrophiles le ??°з 45,5 % le 1°» 50,0 % 
| > éosinophiles 2,5 » 2,0: 
> grands mononucléaires . 6,5: 6,0 > 

petits o. 405° 35,0 

Formes transitoires : . . 2 . . . . ШЕКЕ 3,0 ` 

Myélocytes . . . . 2,0 : 1,5 

(rlobules polynneléairés ТЕТІ A = йуз 


Le plasma contient: 

Albumine’) (méthode réfractométrique) 8,07 * (normal) 

Azote restant!) ( >  micrométrique de Bang) 22 milligr. 
dans 100 ce de sang (c'est à dire: normal). | 

La determination de la diastase donne le nombre 8 (2 ce 
d'une solution A 1 % d’amidon sont totalement transformes par 
0 сс 25 de sérum.) 

Deux différentes déterminations les ?® н et 7/9 donnent exacte- 
ment le même résultat. 

La détermination de tolérance du sucre de raisin est pratiquée 
trois fois, on donnant chaque fois à la malade à huit heures 
et demie du matin 50 gr. de sucre de raisin dans un peu de 
thé. La malade est à jeun. 


1) le Din sucre du sang, à jeun . . . . . . . . . 1,13 % 
à 8'/2 heures 20 gr de sucre de raisin 
à 9/4 » sucre du sang}. . . . . . . . . . 1,65 


L’urine, émise une, deux, trois, quatre, cinq et six heures 


après l'absorption du sucre de raisin, ne réagit pas à la liqueur 
de Fehling. 


2) le 19/9 sucre du sang, à jeun . . . . . . . . . 1,34 % 
à 8'/e heures 50 gr de sucre de raisin 
à 9 - sucre du sang . . . . . . . . . . 2,19 
à 9а F | MR be) dde es EE 
а 9/2 > > A ` . . 1,59 


L'u urine, émise de même chaque heure les six ЕРА heures 
ne donne pas de réaction du sucre. 


3) le 7%9 sucre du sang, à jeun . . . . . . . . . 1,19 ze 
à 8» heures 50 gr de sucre de raisin e 
а 9 > suere du sang .......... 1,77 


1) Voir la note pag. 2. 
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à 97,4 heures sucre du sang 2,85 ‘oo 
а 91 | 1,73 
L'urine à 9°/1 heures sans sucre 
à 10%/4 > + » (réduit faiblement la liqueur 


de Fehling et ne montre a l’essai de fermentation que de faibles 
traces de sucre). L’urine émise plus tard ne contient pas de 
suere. 

A l'examen concernant la tétanie latente, on ne décèle aucuns 
phénomènes de CHVOSTEK, ni les phénomènes de TROUSSEAU, et 
les contractions interruptoires de la cathode ne se produisent 
méme pas à un courant de 10 milliampères. 

Le système osseux ne montre rien d’anormal. On photo- 
graphie aux rayons Røntgen la selle turcique, les lignes épi- 
physes du poignet et du genou ainsi que le larynx, mais on n’y 
voit rien d’anormal. | 

Alors qu'à son entrée à l'hôpital, la malade paraît n'avoir 
pas remarqué la perte de cheveux, elle commence à se plaindre 
au bout de quelque temps que ses cheveux s’éclaircissent. C’est 
une légère pityriasis qu'on traite au goudron pendant un certain 
temps. La chute des cheveux diminue sans cependant cesser 
entièrement. Pendant son séjour à l'hôpital, on remarque éga- 
lement une acrodermatite, surtout sur la pulpe et les côtés des 
doigts. On y voit des houtons rouges gros comme des grains de 
millet, qui plus tard deviennent blancs, pour se transformer 
ensuite en vésicules qui finissent par sécher. П n'y a eu ni 
démangeaisons, ni paresthésie. Cette affection est d’abord 
traitée par de la poudre de menthol; quand, plus tard, la ma- 
lade emploie du goudron contre la chute des cheveux, il se 
produit une exfoliation sur les doigts, qui ne change rien à 
l'affection. | 

Elle se trouve assez bien pendant son séjour а l’höpital, elle 
est debout et peut aller et venir. Nous essayons un traite- 
ment A la thyroidine comme préparation A une organothe- 
rapie mixte. Le trois octobre. elle prend 10 centigrammes 
de thyroidine, puis 15 centigr chaque jour. Elle s’en trouve 
bien. L’elimination de l’urée monte jusqu'à 8 gr 4 par jour 
(moyenne de 5 jours) et le poids diminue de 900 grammes. 
Elle quitte l'hôpital le 8 octobre pour continuer son traitement 
chez elle. 

Immédiatement après. nous portons la dose de thyroïdine a 
25 centigr par Jour, et elle s’en trouve bien. Entre temps elle 
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se rend chez une soeur, oü elle prend soin du menage et de 
deux enfants, et cinq semaines aprés la sortie de l’höpital, elle 
est prise d'un léger refroidissement. et pour ce motif je sup- 
prime la thyroidine. Aprés avoir cessé de la prendre, son état 
s'empire, l’oedème se montre, et elle doit s’aliter, aussi rentre- 
t-elle à l'hôpital dans le même service le 24 novembre (six se- 
maines apres en étre sortie). 

A ce moment la température est A 38, le pouls 46, fort et 
régulier. Pas d’augmentation de la matité du coeur ni des 
sons anormaux. On constate une oedème au visage et aux 
extrémités, une hydrothorax, une stase dans les poumons avec 
de nombreux rales humides. Il пу a pas d’ascite marquée 
mais le bord du foie se trouve de trois à quatre centimètres 
au-dessous de la curvature; on ne peut palper ni la rate, ni 
les reins. Environ quinze jours plus tard (le 8 décembre) la 
matité du coeur s’etend de la ligne papillaire gauche presque 
jusqu’à la papille droite. 

L’urine, d’aspect normal et ordinairement sans albumine, 
accuse deux fois seulement une faible réaction à l'essai Heller, 
par contre, une très forte réaction d’urobiline. Diurése très 
faible — 300 à 400 environ — et on ne réussit pas à la faire 
augmenter sensiblement, malgré l'emploi de diurétiques divers. 
Le pouls se maintient fort lent. Peu à peu se forme une ascite 
considérable, l'oedème s'étend. et la malade meurt le 26 janvier 
1917, donnant l'impression d'une insuffisance du coeur pro- 
gressive. Son teint est absolument le même que pendant son 
premier séjour à l'hôpital. 

Le traitement était resté absolument sans effets. Ce traite- 
ment, ordonné à titre d'essai, se composait de tablettes d’ovaires, 
de thyroidine et d'atropine. Sous l'effet de ces remèdes, le 
pouls était bien devenu plus rapide, mais l'effet n'étant 
qu’ephemere, ces remèdes avaient été supprimés. Les autres re- 
mèdes, tels que les diurétiques, la digitale, de même que divers 
stimulants étaients également restés sans effets. 

Ainsi qu'il ressort de l’histoire de la malade, il у avait des 
symptômes d'une diminution du pouvoir sécrétoire de quelques 


glandes endocrines — des capsules surrénales, de la glande 
thyroïde et des ovaires — et probablement aussi de l’hypo- 
physe. 


L'insuffisance des capsules surrénales est tout à fait hors de 
doute. Elle se base sur la pigmentation fortement anormale 


SUR UN CAS D INSUFFISANCE PLURIGLANDULAIRE. 709 


qui répond enti¢rement A celle qui se présente dans la ma- 
ladie d’Addison. Il en est de méme de la pression artérielle 
qui est basse, et le cours de la maladie avec l'insuffisance 
progressive du coeur et l’oedéme rappelle tout a fait le stade 
tinal de la maladie d’Addison. Par contre la faible élimination 
d’azote qui ne se rencontre pas dans la maladie d’Addison doit 
certainement se rapporter A une autre cause. 
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Fig. 3. Le sucre du sang chez З personnes normales après une dose de 100 gr. 
de sucre de raisin: X La glycosurie normale. 


Il y a. par ailleurs, des circonstances qui paraissent indiquer 
que les irrégularités qui se sont présentées dans l’elimination 
du sucre, mentionnées dans l’histoire de la malade, doivent se 
rattacher à l'insuffisance des capsules surrénales. 

Chez des personnes en état normal, une dose de 100 grammes 
de sucre de raisin produit une augmentation du sucre du sang 
qui, selon JacossEN (Hospitalstidende 1913), peut parfois être 
assez minime (comme lorsque. par ex.. elle n’est que de 0.12 %,) 
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et parfois aller jusqu’à 0,227 % De plus on a constaté que 
lorsque le sucre du sang monte au delà d'une certaine valeur. 
il y a en même temps élimination de sucre dans l'urine. Ainsi 
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Fig. 4. Le sucre du sang après 50 gr. de sucre de raisin: X indique la glyco- 
surie normale. 


dans 6 de ces expériences oü le sucre du sang atteint tout 
au plus 0,16 %, pas de glycosurie, tandis que chez toutes les 
personnes, où le sucre du sang monta jusqu’ à 0,174 % et 
au-dessus. la glycosurie s'est déclarée. Les courbes (Fig. 2 
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montrent dans l'expérience no 1 une augmentation ordinaire 
du sucre sans glycosurie; dans l’experimentation no 2, cette 
augmentation va jusqu’au dela de 0,174 % avec de la glyco- 
surie, et dans le no 3, l’augmentation la plus élevée que 
JACOBSEN a obtenue après une dose de 100 gr de sucre de raisin. 
également avec de la glycosurie. 

En établissant de la méme maniére les courbes des trois 
analyses du sucre contenu dans le sang de notre malade, ce 
qui frappe tout d'abord, c'est le fait que le sucre ait monté si 
considérablement ainsi que l’indiquent les courbes 2 et 3 (Fig 4): 
cela dépasse de beaucoup la valeur la plus haute que JACOBSEN 
a trouvée chez des personnes en état normal (Fig 3, courbe 3) 
apres une dose de 100 gr de sucre de raisin, et notre malade 
nen prit que 50 gr. Et lon remarque ensuite que, malgré 
l'augmentation extraordinaire du sucre, il n'y eut que très peu 
ou méme pas du tout de glycosurie. 

Au cours de la discussion qui eut lieu & une séance de la 
«Dansk Selskab for intern Medicin*, Strenstrem déclare que 
les expériences faites sur un malade atteint de la maladie 
d’Addison et qui se trouvait dans le service du professeur 
Faber du «Rigshospitalet», avaient donné un résultat de ce 
genre, vu que le sucre contenu dans le sang de ce malade 
avait monté jusqu’ à 0,222 % après une dose de 100 gr de sucre 
de raisin, mais il n’y eut pas de glycosurie. Et FABER explique 
ensuite que la section pratiquée sur ce méme malade avait fait 
constater une atrophie et une cirrhose des capsules surrénales. 
Ков aussi a observé des faits analogues chez un malade, où. 
aprés une dose de 50 gr de sucre de raisin, le sucre monte 
jusqu’ a 0,22 % sans qu’il y ait eu de glycosurie. Des obser- 
vations analogues ont été faites par RÜDINGER, ÉPPINGER, et 
Farra qui dans trois cas de maladie d’Addison n'ont pas pu 
provoquer de glycosurie aprés avoir fait prendre du sucre de 
raisin; il semble toutefois que le sang n'ait pas été analysé. 
Ainsi les expériences faites paraissent indiquer que les pheno- 
menes observés chez ces malades dans l’elimination du sucre, 
sont dus A une insuffisance des capsules surrénales. Cependant 
ce n’est encore qu’une hypothèse, car il n’est pas impossible 
que l'insuffisance d’autres glandes endocrines puisse provoquer 
des phénomènes analogues. Contrairement à ce qui a été dit 
plus haut, une injection sous-cutanée d’adrénaline faite à des 
personnes en état normal provoque une forte hyperglycémie 
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allant jusqu'à 0,29 + (ERLANDSEN) et à 0,39 % (Ivar Bana): 
mais celle-ci ne tarde pas à être suivie de glycosurie, qu'on 
peut toutefois restreindre à l’aide d’injections de suc pancréa- 
tique et de pituitrine (Biedl). Il se peut que ce soit cette 
restriction qui se produit dans la maladie d’Addison, étant 
donné que la sécrétion du pancréas et Гһурорһуве dominent 
davantage lorsque les capsules surrénales fonctionnent insuffi- 
samment. Le fait que l'action du pancréas restreigne l’elimina- 
tion du sucre dans l'urine ressort assez clairement des cas de 
diabètes où se trouvaient des affections organiques considérables 
du pancréas. 

П semble de même qu'il у ait une diminution dans le pou- 
row sécréteur de la glande thyroïde. Elle s’expliquerait par 
l'aspect gonflé et pâteux de la peau du visage de notre malade; 
il est vrai que l’alteration n'était pas bien frappante, mais 
assez distincte quand même puisque le médecin, qui l'avait fait 
entrer à l'hôpital, avait diagnostiqué un myxoedème. En même 
temps оп avait observé pendant son séjour à l'hôpital la faible 
chute des cheveux dont il est parlé plus haut. Cette hypo- 
thèse s'appuie davantage encore sur la faible élimination de 
l'azote jointe à une augmentation de poids. 

VERMEHREN, qui a analysé l'élimination de l’azote de deux 
cas de myxoedème, a trouvé que ceux-ci éliminaient en moy- 
enne 6 gr 1 et 6 gr 4 d'azote par jour avec l'urine, ce qui 
répond à О gr 12 et 0 gr 10 d'azote par kilo dans les vingt- 
quatre heures. Il ajoute que des personnes normales, au cours 
de Vinanition, éliminent ordinairement de О gr 27 à О gr 36 
durée ou bien O gr 13 à 0 gr 17 d’azote par kilo et par 
jour. 

Quant à moi, j'ai trouvé que ma malade, dont le poids était 
de 57 kilos 900, éliminait 7 gr 65 durée (méthode Esbach); 
ce chiffre est la moyenne de la quantité d’urée éliminée pen- 
dant sept jours consécutifs. La malade était debout pendant 
les experiences. et l’avait également été pendant les trois 
semaines précédentes. Pendant tout le temps de son séjour a 
l'hôpital, elle a suivi le régime ordinaire qui comprend environ 
100 gr de matieres albumineuses, 110 gr de graisse et 400 gr 
d’hydrates carboniques (par jour). On peut évaluer le contenu 
en azote des matières albumineuses à une moyenne de 16 $, 
de sorte que l'ordinaire de l'hôpital contient 16 gr d'azote. 
Cependant, il est A remarquer que Гоп n'a pas pesé la quantité 
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de nourriture prise chaque jour par la malade de même que 
la quantité d'azote perdue dans les selles па pas été détermi- 
née. Mais encore que la malade n'aurait pas mangé sa portion 
en entier, une élimination de 7 gr 65 durée par jour est 
pourtant assez faible. Elle répond à une élimination de 0 gr 
132 durée ou bien de 0 gr 063 d'azote par kilo dans les 24 
heures. (C’est donc une élimination moindre encore que celle 
qu'a trouvée VERMEHREN chez ses malades atteints de myxoe- 
dème. 

Les résultats du traitement par la thyroidine portent aussi 
à croire qu'il y a еп réellement une diminution des fonctions 
sécrétoires de la glande thyroïde. En traitant par la thyroi- 
dine ses malades atteints de myxoedème et suivant le même 
régime, VERMEHREN a constaté une augmentation considérable 
de l'azote rendu dans l’urine, alors que des expérimentations 
chez des individus à l’état normal ont démontré que la thy- 
roïdine (jusqu’à 30 centigr par jour) peut bien faire augmenter 
un tant soit peu la quantité d'azote rendu (mesuré comme 
l'urée) chez ceux qui ont un certain age, mais, par contre, pas 
chez les jeunes. Ma malade a pris 10 à 15 centigr de thyroïde 
par jour. L'urée rendue a été mesurée pendant cinq jours 
consécutifs, et a été en moyenne de 8 gr 4 par jour, donc, un 
peu plus qu'auparavant; еп même temps elle perd 900 grammes. 
Ces chiffres ne sont certainement pas très élevés et ne per- 
mettent naturellement pas d'en tirer une conclusion positive, 
si Гоп ne peut se baser que sur eux, mais comparés à ce qui 
est mentionné plus haut, ils montrent la possibilité d’une di- 
minution fonctionelle de la glande thyroïde. 

А l'examen, les organes génitaux se sont présentés en 
état infantile. Il est vrai quon n'a pu palper les ovaires, 
mais l'absence des règles pendant trois ans pourrait indiquer 
qu'il y a aussi eu une diminution fonctionnelle de ces organes. 
L’uterus était tout petit et infantile, ce qui pourrait peut-être 
porter à croire qu'il s'agit ici de la maladie appelée «Infanti- 
lisme>, dans laquelle les organes génitaux restent stationnaires 
а un degré de développement infantile, auquel s'ajoute soit 
un dépôt abondant de graisse ou bien une intelligence bornée. 
Mais un examen plus approfondi fait bien voir qu'il ne peut 
absolument pas être question de cela dans ce cas-ci. Car, pre- 
mièrement, le corps de notre malade est tout à fait normal, et 
tout à fait normale aussi son intelligence. De plus. la men- 
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struation s'est établie, lorsqu’elle a eu 17 ans, et a été en- 
tierement normale jusqu’à il y a trois ans. П ѕ'еп suit que ses 
ovaires doivent avoir fonctionné autrefois, ce n'est que depuis 
trois ans qu'ils sont devenus insuffisants à la suite d'une affec- 
tion quelconque qui entre temps l’a atteinte. Et finalement. 
l'insuffisance des capsules surrénales et de la glande thyroïde 
dont il est parlé plus haut, n'appartient pas à la maladie de 
l'infantilisme. 

En ce qui concerne l’hypophyse, on ne remarque rien qui 
puisse indiquer une insuffisance, en plus de la faible acroder- 
matite déjà mentionnée. [La selle turcique se voit à l’état nor- 
mal sur la photographie Røntgen. de même les os tubulaires. 
On croit qu'une diminution fonctionnelle de l'hypophyse existe 
dans la dystrophie adiposo-genitale, mais la malade ne présen- 
tait nullement ce trait. 

On n'a pas davantage trouvé de points d’appuis pouvant 
faire admettre une affection du pancréas. Les selles contenaient 
suffisamment de diastase et de trypsine et le sérum du sang 
avait son contenu normal de diastase, il n'y avait non plus 
de glycosurie, bien au contraire, la glycosurie était étonnam- 
ment faible en proportion des quantités de sucre du sang trou- 
vées après les doses de sucre de raisin. 

Par contre. différents phénomènes paraissent indiquer que 
simultanément un état thymico-lymphatique a existé. Nelon 
HEDINGER, dans un grand nombre de cas, à la maladie d’Ad- 
dison se joint l’état thymico-lymphatique. Brenu dit qu'on le 
trouve généralement dans l’hypoplasie des organes génitaux: 
et KAHLER, dans l'état thymico-lymphatique, a trouvé un 
nombre plus élevé de lymphocytes dans le sang. WIESEL et 
HEDINGER prétendent qu'en général, on rencontre fréquemment 
l’état thymico-lymphatique dans l'hypoplasie du tissu chrom- 
абр. Dans mon cas aussi, J'ai trouvé une augmentation no- 
table des lymphocytes dans le sang, à savoir 40,5 et 35 %, ce 
qui repond tout a fait aux indications de Kahler. De plus. 
les individus affectés de cet état. sont trés sensibles aux in- 
fluences morbides de tous genres, particulièrement de la 
tuberculose; souvent ils décélent en même temps des symptômes 
de vagotonie accompagnée de sursystoles. WIESEL va même 
jusqu’a prétendre que le thymus sécréte dans le sang un 
liquide vagotonisant. Il ressort de l’histoire de la malade que. 
déjà pendant son premier séjour à l'hôpital. le coeur fonction- 
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nait irrégulièrement avec des sursystoles, et, pendant son 
deuxième séjour, son pouls était très lent, et est resté insensible 
à tout traitement. Toutefois, ces phénomènes ne sont pas 
encore assez éclaircis, car l'état thymico-lymphatique se ren- 
contre aussi dans la maladie de Basedow, et, ces derniers temps, 
on a prétendu que quelques organes à sécrétions internes, parti- 
culièrement les glandes génitales, devaient faire diminuer les 
fonctions du thymus, d’autres, au contraire, les activer, ainsi, 
par ех. la glande thyroïde, l’hypophyse et les capsules sur- 
rénales. 

C'est ainsi qu'à la suite de l'examen clinique, le diagnostic 
devait nécessairement porter sur une «Insuffisance pluriglandu- 
laire, jointe peut-être à un état thymico-lymhatique. Comme 
cause de cette affection, on a observé une sclérose chronique 
des diverses glandes. FALTA a réuni douze cas de ce genre 
qu'il croit être dus a des infections aigües, à la syphilis ou à 
la tuberculose. Les cas examinés au point de vue histologique 
montrent une sclérose; dans un cas seulement, la tuberculose a 
pu étre établie. 

Cette derniére affection infectieuse semble, par contre, étre 
la cause la plus frequente de la maladie d’Addison. Dans 
Гапатпёѕе de notre malade, rien ne se trouve qui indique une 
infection aigüe, rien non plus qui puisse indiquer la syphilis; 
de plus l'hymen était entièrement intact et la réaction de 
Wassermann a été négative. Par contre, sa mère est morte de 
la tuberculose; elle-mème a été scrofuleuse dans son enfance, 
et à l'examen de la malade, ayant trouvé un léger rétrécis- 
sement du sommet du poumon droit, nous procédons à une 
injection diagnostique avec de la tuberculine, ce qui la fait 
réagir après une injection sous-cutanée de Tuberculinum vetus 
(Koch) à la dose de 0 milligr 2, tandis que la température 
monte de 4/10 degrés. Rien de tout cela n’est bien convaincant, 
mais je suis néanmoins plus disposé à considérer l'affection 
dont elle était atteinte comme étant de nature tuberculeuse. 

Je п'епігегаі pas dans plus de détails au sujet du traitement, 
vu que les résultats ont été si absolument négatifs. Je me 
bornerai à remarquer qu’une dose de 25 centigr de thyroidine 
est en soi une assez forte dose, mais la malade paraît la bien 
supporter, ce nest qu'après lui avoir supprimé la thyroïdine 
que son état s'aggrave si rapidement. Les effets concomitants 
de ce traitement se montrent en outre aussi par des pulsations 
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très rapides, et son pouls, au contraire, devient extrêmement 
lent. Selon JOSEPHSEN, on doit pouvoir remédier à une diminution 
dans l’ensemble des sécrétions internes en donnant une dose de 
substituts à une de ces glandes; c'est pourquoi nous avions 
espéré pouvoir agir au moyen de la thyroïdine sur l'affection 
dont notre malade était atteinte. 

Comme nous l'avons dit, la malade meurt le 26 janvier 1917; 
le lendemain on fait l'autopsie à l'Institut pathologique de 
l'hôpital de Bispebjerg. Malheureusement, le cadavre па pas 
été pesé, mais deux mois avant sa mort, la malade pesait 52 
kilos, et à en juger d’après son aspect, ce poids ne devait pas 
avoir notablement varié à son décès. 

Le cadavre se trouve dans un état de nutrition assez bon: 
oedème volumineux aux extrémités inférieures, oedéme aussi, 
mais moins prononcé, au visage. Dans le péritoine, 400 ce de 
liquide jaunâtre, légèrement trouble, dans le péricarde 50 ce 
de liquide sanguinolent et séreux; dans la plévre droite 500 
ec et dans la plèvre gauche 750 cc présentant le même aspect. 

Le tissu adénoïde de la langue très abondant; la muqueuse. 
ainsi que celles du pharynx et du larynx, couvertes de nom- 
breuses petites ecchymoses toutes fraîches. Tissu adénoide très 
abondant sous l’epiglotte; tonsilles grosses et bleuâtre; dans 
lune, un calcul de carbonate de chaux de la grosseur d'un 
grain de chènevis. 

Les muqueuses de la trachée et des bronches sont naturelles., 
si l’on excepte une pigmentation très brune. Les poumons sont 
de grandeur naturelle et en général normaux. Toutefois vers 
le bas du poumon gauche, il y a de l’atelectase, et au sommet 
droit, une cicatrice fibreuse allongée mesurant 1 X О cm 5, et 
contenant un petit calcul. 

Le coeur pèse 370 gr et est par conséquent fortement hyper- 
trophie. L’hypertrophie est diffuse et combinée avec une 
dilatation; la paroi du ventricule droit mesure à peine 5 millim. 
celle du ventricule gauche 1 em d'épaisseur; les trabécules très 
proéminents. Le myocarde tacheté en grande partie de plaques 
rouge jaunes parsemées de plaques brunâtres. L’endocarde et 
les valvules naturels. Dans l'aorte rien que des plaques jaunes 
et athéromateuses en minime quantité. 

L’oesophage naturel. Les muqueuses du ventricule de 
couleur noir bleu foncé avec de nombreux follicules isolés. A 
part cela, rien d’anormal. [La même pigmentation foncée se 
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retrouve dans le duodénum et la partie supérieure de l'intestin 
grêle. D'ailleurs, rien d’extraordinaire dans le canal intestinal 
et le tissu adénoïde de l'intestin n'est pas particulièrement 
proéminent. Les glandes rétrocoeliaques forment une con- 
glomération de la grosseur d’un poing d'enfant et se composant 
de glandes molles, non-liées les unes aux autres, ayant à peu 
près la grosseur de noisettes, et qui, coupées, apparaissent 
molles et hronzées. 

Le foie pèse 1470 gr. surface unie, consistance ferme, résiste 
fortement au doigt. La coupe le montre lisse et de couleur 
brun jaune foncé. Canaux biliaires naturels. La rate (poids 
360 gr) considérablement hypertrophiée, longueur 17 cm, à sa 
partie la plus large 10 cm. Consistance légèrement plus ferme 
que normalement. Па coupe se présente de couleur rouge bleu 
avec les follicules et les trabécules en saillie. 

Les reins pales. À part cela, rien d’anormal dans les organes 
urinaires. 

Le poids du pancréas est de 50 gr, sa longueur de 15 em. 
sa largueur au caput de + ст, au cauda de 2 cm 5. Consistance 
ferme et un peu fibreuse; à la coupe, tout à fait bronzé, mais 
sans autres altérations macroscopiques. 

La glande thyroïde pèse 13 gr. les lobes mesurent chacun 5 
cm en longueur; l'isthme médian 1 ст 2 en largeur et environ 
3 millim en épaisseur. Consistance naturelle. Tissu rouge 
brun et sec. 

Thymus persistant et d'un poids de 9 gr. mais entièrement 
naturel. 

Les capsules surrénales sont petites et étroites: elles ont une 
moyenne de 2 à 3 millim d'épaisseur; poids de la capsule 
droite 3 gr 5, celui de la capsule gauche 4 gr. Pas d’altération 
fibreuse du tissu conjonctif qui les entoure; les capsules mêmes 
ne présentent rien d’anormal au point de vue macroscopique. 
Hypophyse naturelle. Glande parathyroïde introuvable. 

Utérus petit et infantile; mesure extérieurement 6 cm. Ovaires 
petits, blancs et fibreux. 

On soumet à l'examen microscopique une série d'organes; on 
n’y trouve que de légères altérations, aussi me bornerai-je à 
les mentionner brièvement. 

Rems: En général, dégénérescence albuminoïde des tubes 
tortueux; dans quelques tubes, du pigment brun, granulé en 
quantité minime, en partie dans la lumiére, le reste à l'intérieur 
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des cellules. Les glomérules renferment aussi ¢a et la une 
faible quantité de ce même pigment, mais à part cela nor- 
maux; les canaux droits naturels, sans pigment; tissus con- 
jonctifs interstitiels non hypertrophiés; les capillaires engorgés; 
nulle part traces d’inflammation. | 

Poumoxs: Atélectase, oedème et hyperémie: nulle part on ne 
voit de dépôt de pigment. 

For: Hypertrophie marquée du tissu conjonctif des comparti- 
ments portabiliaires; çà et là, dans les acini, raies de tissu 
conjonctif. Oedéme trés considérable, de sorte que les charpentes 
hepatiques sont disjointes, et l’aspect irrégulié. De grandes 
quantités de pigment répandu dans les acini et dans le tissu 
conjonctif; on le trouve dans les cellules mémes des acini qui 
parfois en sont complétement remplies et sont grosses et 
irréguliéres; dans le tissu conjonctif, le pigment s’est accumule 
en grandes quantités dans de grosses cellules polygonales, si 
bien que les noyaux en sont complétement recouverts. Les 
cellules du pigment se trouvent dans les sillons du tissu con- 
Jonctif, soit isolées, soit en tas de huit à douze, ce qui donne 
aux compartiments portabiliaires un aspect étrangement bigarré. 
On voit d’ailleurs, mais en petit nombre, des cellules lymphoides 
dispersées dans le tissu conjonctif. La texture du foie a com- 
plètement disparu, ainsi que le fait voir la figure 5, où b 
désigne le tissu conjonctif des compartiments portabiliaires. 
On voit en méme temps la quantité considérable de pigment 
qui est renfermé tant dans le parenchyme que dans le tissu 
conjonctif. 

La muqueuse du ventricule .renferme des lymphocytes en 
abondance; les follicules sont particulièrement bien développés. 
On y voit une certaine quantité de pigment présentant le 
même aspect que celui qui se trouve dans les organes dont il 
a été question; il paraît s'être exclusivement amassé dans les 
cellules des glandes, surtout au fond. 

Dans les glandes bronchiales, on remarque des altérations 
fibreuses, et çà et là de petits calculs de carbonate de chaux 
renfermés dans une paroi fibreuse. Aucun signe de tuberculose. 
Le tissu adénoïde n'est pas altéré dans sa texture, mais il est 
par contre étroitement couvert de pigment brun, tandis que la 
paroi fibreuse n’en renferme que très peu. Les glandes coe- 
liaques présentent le même aspect avec du pigment abondant. 
mais on n'y voit ni tissu fibreux, ni calculs. 
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Pancréas (Fig 8) contient abondamment de tissu graisseux. 
Le tissu conjonctif étant sensiblement hypertrophié, il doit 
nécessairement s’y trouver une altération fibreuse, et méme trés 
forte à certains endroits. Pas d'infiltration avec des cellules 
lymphoides. Le parenchyme est considérablement diminué, 
tant par la lipomatose que par la fibrose. Partout dans cet 
organe, on voit de grandes quantités de pigment brun, à un 
faible grossissement, disposé en un réseau grossier. Il n’y a 
toutefois que de petits amas dans le tissu conjonctif; la plus 
grande partie se trouve dans les cellules glandulaires dont la 
plupart en sont entièrement remplies et informes, de sorte 
qu'on ne peut plus distinguer le noyau; çà et là l’amas de 
pigment est même si épais qu'il est difficile de reconnaître la 
texture de la glande. A quelques endroits on a l’impression 
que le pigment s'est amassé principalement dans la. partie 
périphérique des acini. On trouve les îlots, bien développés 
même et sans trace de fibrose, par contre pigmentés à un 
certain degré, mais bien loin de l'être autant que le restant du 
tissu. Pas trace de pigment dans le tissu graisseux. 

Capsules surrénales:" L'organe médullaire frappe par son 
aspect étroit et le petit nombre de ses cellules, même si on les 
compare à la grosseur de l'organe. Dans les cellules se voit 
une quantité modérée de pigment du même genre que celui qui 
se trouve dans les autres organes. Par contre, il diffère to- 
talement du pigment normal et chromaffin qui ne peut se re- 
marquer dans les préparations fixées au formol, et qui d’ailleurs, 
à de légers grossissements, se présente comme une substance 
colorante diffuse et brunâtre. Les proportions entre les diverses 
couches corticales (glomérulées, fasciculées et réticulées) semblent 
être normales. Le pigment se trouve presque exclusivement 
dans la région glomérulée qui, en revanche, en est remplie. 
(Fig 7). Le pigment est dans les cellules. Il ne se trouve 
qu'en minime quantité dans les cellules externes de la région 
fasciculée (Fig 7. f.); dans cette couche, on ne remarque que 
quelques rares vacuoles graisseuses (ce qui est peut-être un 
phénomène terminal). La région réticulée est normale; les 
vaisseaux et les parois paraissent l'être également. Pas de 
signe de phénomènes d’inflammation, ni de tuberculose. 


1 J'exprime ici encore mes vifs remerciements à M. le docteur N. C. BORBERG. 
qui est particulièrement versé dans l’histologie des capsules surrénales, pour le 
concours précieux qu'il mia prêté dans l'examen des capsules surrénales. 
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Glande thyroide: (Fig 6). Le tissu conjonctif non hyper- 
trophié. Par contre, le tissu glandulaire même présente un 
type qui diffère de celui qu'on rencontre normalement, en ce 
sens que relativement peu d’alvéoles sont remplies de sécrétion 
colloïde, qui, de plus, présente un aspect extraordinairement 
grumeleux. (Fig 6. с.) D'autres alvéoles sont bien gonflées et 
renferment une sécrétion, mais celle-ci forme dans les prépara- 
tions fixées une couche mince granulée, comme si c'était des 
grains albumineux. D’autres alvéoles sont vides, soit gonflées, 
soit repliées ou remplies de cellules épithéliales exfoliées. Les 
cellules glandulaires mêmes sont fortement aplaties ou de forme 
cubique, et çà et là, elles renferment en abondance du pigment 
brun, granulé, ordinaire, surtout dans les alvéoles, où il n’y a 
pas de substance colloïde. (Fig 6. p.). Pas de trace d’inflam- 
mation. Ainsi donc, cet organe ne renferme, à proprement dit, 
que de moindres quantités de substance colloïde; du fait que 
tant d'alvéoles ne contiennent pas cette substance, la photo- 
graphie présente à beaucoup d’endroits un aspect adénomateux. 

Ovaires: Le stroma paraît naturel, riche en cellules, et 
entièrement dépourvu de pigment. Par contre, les ovaires 
manquent presque totalement de follicules, et les deux ou trois 
qui, somme toute, se présentent à la coupe, sont tout à fait 
petits et rudimentaires sans oeuf visible. 

Utérus: Rien d’anormal. Peu de glandes mal conservées. 

Hypophyse: La partie postérieure naturelle. La partie an- 
térieure semble être de texture normale sans hypertrophie des 
tissus, ni phénomènes d’inflammation. Les cellules sont grandes 
et bien développées, mais renferment une certaine quantité de 
pigment brun, granulé. | 

Le thymus se compose en grande partie de tissu graisseux, 
mais renferme amplement aussi du tissu adénoide avec de 
nombreux corpuscules Hassal. Le tissu adénoide est de texture 
normale. Il ne contient que très peu de pigment brun. 

Myocarde: Les parois interstitielles forment sur de grandes 
étendues des lignes anormalement épaissies, qui ont eu pour 
effet de séparer les uns des autres les éléments contractiles du 
myocarde. Pas de trace d’inflammation. Les cellules muscu- 
laires sont naturelles pour la plupart; on y trouve cependant 
parfois une portion notable de petit pigment brun. 
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Système nerveux central:' П y a de nombreux corps amy- 
laces tant dans le bulbe rachidien que dans le pont; on les 
trouve également en grand nombre dans le corps strié; par 
contre en petit nombre seulement dans le tissu sous-cortical au 
dessous de la région motrice. Ces formations doivent se rap- 
porter pourtant à peine à l'insuffisance pluriglandulaire; elles 
ne sont sûrement que des produits de dégénérescence dus à 
l'état débile de la malade, vu que précisément on les rencontre 
dans diverses graves affections. Il est à remarquer qu'on ne 
trouve aucune dégénérescence dans les gaines myélinées du 
bulbe rachidien. 

Ainsi donc, l'autopsie a établi à un haut degré l'exactitude 
du diagnostic clinique portant sur «l'insuffisance pluriglandu- 
laire», en démontrant l’atrophie de la glande thyroïde, des 
capsules surrénales et des ovaires, ainsi qu’un état thymico- 
lymphatique; de plus elle a fait constater un dépôt de pigment 
dans toute une série d'organes, tels que le foie, le pancréas, le 
corps thyroïde, les capsules surrénales, l’hypophyse, de même 
que dans quelques glandes lymphatiques et quelques muqueuses, 
tandis qu'on ne le rencontre qu'à un degré très faible ou même 
insignifiant dans les reins et pas du tout dans les poumons. 
Et finalement elle fait découvrir ce que l'examen clinique n’a 
pas fait remarquer, à savoir, des altérations considérables dans 
le foie et le pancréas. 

La glande thyroïde est considérablement atrophiée; elle pèse 
13 gr, alors que le poids normal de cette glande chez un adulte 
est de 36 à 50 gr. L'examen microscopique indique aussi qu'il 
у а eu une dysfonction du tissu restant. C’est ainsi qu'on n’y 
voit que peu de sécrétion colloïde, et, comme il est dit plus 
haut, celle-ci est à beaucoup d’endroits d'un aspect étrangement 
granuleux, ce qui a également été observé dans des cas de 
myxoedème. Il est vrai qu'on trouve aussi une sécrétion dans 
les autres alvéoles, mais celle-ci a un aspect tout à fait anor- 
mal, et doit certainement avoir été d’une autre composition. 
Dans les cas de myxoedème où la glande thyroïde a été examinée 
au point de vue microscopique, on a trouvé soit de la fibrose, 
soit de l’atrophie, avec ou sans amas de tissu graisseux, ou 
bien, on a démontré une diminution à la pesée de cet organe. 


1 M. le docteur NEEL attaché au laboratoire du service VI à Kommunehospi- 
talet m’ayant prêté gracieusement son concours pour Гехатеп du système ner- 
veux central, je lui adresse ici encore mes remerciements. 
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Dans ce cas, les altérations paraissent ainsi présenter certaines 
concordances avec les phénomènes qui se rencontrent dans le 
myxoedème, et ils indiquent une hypoactivité fonctionnelle 
considérable. | 

L’atrophie des capsules surrénales est de méme trés marquée; 
ainsi l’une pèse 3 gr 5 et l’autre 4 gr 0, alors que leur poids 
normal chez la femme est de 10 gr 6, et chez l’homme de 11 
gr 6. A l’examen microscopique, on trouve une diminution de 
la substance medullaire, ce qui n’a pu étre établi pour la 
substance corticale; par contre, la couche extérieure de la 
substance corticale est tellement pigmentée, qu’on ne peut 
guére admettre que ces cellules aient pu fonctionner norma- 
lement. C’est pourquoi il est admissible qu'on se trouve en 
présence d’une insuffisance fonctionnelle de la capsule surrénale 
entière, ou, en tout cas, de la substance médullaire et de la 
zone glomérulée. Il est tout à fait étrange que les divers 
élements de la capsule surrénale aient été pigmentés à des degrés 
si différents; cela pourrait indiquer que la différence entre les 
cellules de la zone glomérulée et celles de la zone fasciculée 
est peut-être plus grande qu'on ne Га cru autrefois. 

Quant aux ovaires, on a bien trouvé ca et là des follicules; 
mais ceux-ci se présentaient soit mal développés, ou en nombre 
si petit, surtout dans l’un d'eux, qu'on ne peut guère douter 
que ces organes ont été insuffisants à un haut degré, ce qui 
explique suffisamment la longue absence des règles et, en 
général, l’atrophie des organes génitaux. 

L'examen microscopique de l’hypophyse, par contre, па pas 
fourni de point d'appui pouvant faire admettre une insuffisance 
fonctionnelle, que la clinique n'avait pas non plus démontrée. 
La seule indication qui ait pu faire croire à une affection con- 
comitante de Гһурорһуве а été la légère acrodermatite dont la 
malade a été atteinte, mais il se peut que lamas de pigment 
dans la partie antérieure de l’hypophyse ait mis obstacle à 
l’activité fonctionnelle de cet organe. et cause par là l’acroder- 
matite en question. 

Les altérations du foie et du pancréas sont particulièrement 
intéressantes. Еп outre de la forte pigmentation, on- trouve 
une diminution du parenchyme du pancréas. Il est vrai que 
cet organe pèse 80 gr (poids normal 85 à 120 gr) et qu'il 
mesure en longueur 15 centim (longueur normale 19 à 22) de 
sorte que l’atrophie ne paraît pas très grande: mais l'examen 


SUR UN CAS D’INSUFFISANCE PLURIGLANDULAIRE. 723 


microscopique fait constater qu'une partie de cet organe se 
compose de tissus adipeux et fibreux, et ainsi le parenchyme 
pancréatique se trouve en moins grande quantité que norma- 
lement. Le foie a à peu près le poids normal, mais l'examen 
microscopique démontre une altération dans l'aspect des cel- 
lules hépatiques et de même une cirrhose périportale avec 
infiltration lymphoide. La cirrhose n'avait pas de ressemblance 
avec la forme décrite par Laënnec, elle en avait un peu plus 
avec celle de Hanot, mais présente cependant aussi un aspect 
different de celle-ci, vu qu'on ne trouve presque pas d’augmenta- 
tion du tissu conjonctif dans les acini. Contrairement aux 
autres glandes, on trouve ainsi une inflammation chronique 
assez considérable du foie et du pancréas, et tout l’examen de ces 
organes indique que leur activité fonctionnelle n’a pas été 
parfaite. L'examen clinique n'a toutefois pas fait trouver 
d'indications qui puissent faire conclure à une diminution 
fonctionnelle de ces organes. Pendant les trois dernières 
semaines seulement avant sa mort, on trouve dans l'urine une 
très forte et constante réaction d’urobiline, ce qui indique 
sûrement une insuffisance sérieuse du foie. Par contre, les 
ferments pancréatiques sont décelés en abondance, (diastase et 
trypsine). 

L’amas de pigment trouvé dans une série d'organes, de même 
que dans quelques muqueuses doit pouvoir secompar er à celui 
qui caractérise la maladie d’Addison. Cependant il ne semble 
pas être tout à fait pareil; dans la maladie d’Addison, le pig- 
ment ne contient pas de fer, ce sur quoi la plupart des auteurs 
paraissent être d'accord; GANDOLFI seul (selon Biedl) l'aurait 
trouvé renfermant du fer. Toutefois, dans mon cas, il s’est 
trouvé que le pigment-a donné une très forte réaction de fer 
au ferro-cyanure de potassium et à l'acide chlorhydrique. Il ве 
peut pourtant que cette différence n’ait pas grande importance; 
car il est possible qu'il suffise d’une légère variation seulement 
pour déterminer si le pigment est ferrugineux ou non. Dans 
le cas en question, la pigmentation paraît être particulièrement 
forte dans une partie des organes situés dans l'abdomen, à 
savoir: les capsules surrénales, le pancréas, le foie, et, en partie, 
le ventricule et l'intestin, de même aussi dans les glandes 
coeliaques qui précisément reçoivent de ces organes les vais- 
seaux lymphatiques. Dans les organes de la poitrine, on trouve 
moins de pigment dans le thymus et le coeur, un peu plus 
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dans les muqueuses du larynx et de la trachée, mais pas du 
tout dans les poumons. Il s’en trouve une certaine quantité dans 
les glandes bronchiales et médiastinales, mais moins pourtant 
que dans les glandes coeliaques. Et finalement, on trouve du 
pigment dans l’hypophyse et la glande thyroïde; par contre, 
on n’en trouve pas du tout dans une glande lymphatique de 
la région laterale gauche du cou de la grosseur d'une olive 
(examinée au microscope). Cela pourrait peut-étre indiquer 
qu’en réalité le pigment provient des organes du bas-ventre, 
éventuellement des capsules surrénales; nous ne trouvons toute- 
fois pas d’autres points d'appui à cette hypothèse. 

L’autopsie n’a pas fourni d'explication pour l’etiologie de 
cette affection. L’examen clinique m'avait fait penser à la 
possibilité de la tuberculose, du fait que la malade réagissait 
à 0 milligr 2 de tuberculine avec une augmentation de 
température de 0,4. Mais comme, à l'autopsie, on découvre une 
ancienne sclérose au sommet de l’un des poumons, ainsi que 
des calcifications dans les glandes bronchiales, on a certainement 
par la l'explication de la réaction de la tuberculine. Par 
contre, on ne trouve ailleurs absolument aucun processus tuber- 
culeux. On n’est pas parvenu à formuler le diagnostic autre- 
ment que comme «une atrophie parenchymateuse des ovaires, 
des capsules surrénales et du corps thyroïde, et une sclérose 
(ou cirrhose) du foie et du pancréas» On ne trouve pas davan- 
tage dans l’anamnése de la malade de points d'appui pouvant 
établir une étiologie positive, étant donné que la malade n’a 
eu ni syphilis, ni influenza, ni quelque autre affection qui 
aurait pu avoir une influence quelconque. Il se peut que le 
système des glandes endocrines de la malade ait été faiblement 
développé dans sa base, de sorte que les glandes n'auront peut- 
être pas été à même de satisfaire les exigences de l'organisme, 
ce qui finalement aurait amené l'insuffisance. Le fait qu'un 
neveu de la malade est né sans glande thyroïde et que son état 
s'est notablement amélioré par un traitement à la thyroïdine, 
appuierait cette manière de voir. Mais, malgré tout, elle ne 
peut être qu'une hypothèse incertaine. 

Peu nombreux sont les cas de ce genre relatés dans la lit- 
térature; FALTA en a réuni douze, et il ne ша pas été possible 
de trouver depuis des relations d’autres cas. Dans ces douze cas, 
les personnes atteintes n'étaient plus de première jeunesse, 
tout comme dans mon cas, quand l'affection a commencé; mais 
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six seulement ont subi l'autopsie. Dans ces six cas, la maladie 
a duré de 5 à 12 ans avant de se terminer par la mort. Dans 
un des cas, on trouve la tuberculose, dans un autre, l'affection 
est probablement de nature syphilitique, tandis que dans 
les quatre cas restant, on trouve soit une sclérose, soit une 
atrophie des glandes insuffisantes. Dans un de ceux-ci 
(Gougerot et Gy) on trouve еп même temps une sclérose du 
pancréas et du foie, ainsi que de la rate et des reins. 

П est vrai que d'autres cas d'insuffisance pluriglandulaire 
ont été aussi publiés, cas présentant des altérations considérables 
tant dans le développement! intellectuel que corporel; de ce 
nombre sont, entre autres, ceux de KRABBE, de SCHRØDER, et 
de Foe. Toutefois j'estime que, provisoirement, on ne doit pas 
les ranger dans la méme catégorie que les cas d’insuffisance 
‘acquise, vu que, dans ces cas-la, on n'est pas à même de 
déterminer si l'insuffisance pluriglandulaire est le fait primaire 
et l'insuffisance de développement une conséquence seulement. 
Dans les cas «acquis, qui ne se présentent qu'après la puberté, 
ce phénomène est, par contre, autrement clair. 

Pour finir, je vais seulement faire allusion au fait qu'il 
semble y avoir certains points de contact entre l'insuffisance 
pluriglandulaire et quelques affections peu connues encore, tel- 
les que l’hémochromatose et le diabète bronzé. L’hemo- 
chromatose est souvent accompagnée de sclérose dans le foie 
et le pancréas; dans mon cas, on a justement trouvé une 
. sclérose dans ces deux organes, ainsi qu’une pigmentation dans 
‚ la partie supérieure du tube digestif, mais par contre, pas dans 
le colon. En outre, FALK a décrit deux cas d’hémochromatose, 
ou en méme temps il y a une atrophie des organes génitaux 
et la perte des cheveux; Кол a relaté deux cas de ce genre et 
BrrrorF un. | | 

Sous la dénomination de diabète bronzé, on a décrit une 
affection qui se compose d’un diabète grave accompagné d'une 
cirrhose et d’une hypertrophie du foie et de mélanodermie. A 
l'autopsie, on a trouvé un amas de pigment dans la plupart des 
organes, en particulier dans le foie. Le pigment est d'un brun 
grossier et contient du fer. Les divers auteurs qui ont décrit 
cette affection, font rapporter le pigment à l’hémoglobine, et 
semblent croire que l'affection du foie avec la formation du 
pigment est l'affection primaire, et les symptômes du diabète, 
secondaires. 
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П est possible que dans l'avenir on puisse arriver A 
démontrer des affections des glandes endocrines dans les cas 
mentionnes. 

En terminant, je tiens & exprimer & mon ancien maitre, M. 
Bwa, médecin en chef l'hôpital de Bispebjerg, ma gratitude 
pour l'intérêt qu'il a bien voulu porter à mon travail ainsi 
que pour la bienveillance avec laquelle il m'a autorisé à utiliser 
les matériaux se trouvant dans son service. 


Explications des microphotographies: 


Fig. 5. Foie. Contours effacés; pigmentation si considérable que 
la différence entre le parenchyme et le tissu conjonctif peut à peine 
se remarquer. 

b) Compartiments portabiliaires avec prolifération du tissu con- 
jonctif. 

Fig. 6. Glande thyroide. A. Plaques adénomateuses sans substance 
eolloide. C. Substance colloide granulée. P. Pigment. 

Fig. 7. Capsule surrénale. G. Région glomérulée avec cellules 
trés remplies de pigment. F. Région fasciculée avec une quantité 
de pigment moindre, mais visible pourtant. 

Fig. 8. Pancréas. P. Pigment disposé en réseau. 
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